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A Neurocisticercose (NC) é a infeção parasitária mais comum do Sistema Nervoso 
Central (SNC), causada pela forma larvária da Taenia solium. É uma causa frequente de crises 
epilépticas reativas e de epilepsia em todo mundo. Constitui grave problema de saúde pública 
em várias regiões da Ásia, África e América Latina. As manifestações clínicas da NC ocorrem 
em um quadro pleomórfico que independe da viabilidade do parasita, durante ou após o 
processo inflamatório, causado pela presença das formas viáveis ou em degeneração, no 
parênquima cerebral.  
Nas últimas décadas, vários estudos têm sugerido associação entre NC e Atrofia de 
Hipocampo (AH). A Tomografia Computadorizada (TC) e novas técnicas de Ressonância 
Magnética (RM) permitem uma avaliação mais detalhada das lesões císticas, respostas 
inflamatórias e outras anormalidades associadas.  
Nosso objetivo foi avaliar a frequência de Atrofia de Hipocampo (AH), evolução 
clínica e saber se os achados imagiológicos estão relacionados com a ocorrência de crise 
epilépticas em pacientes com NC. 
Os Pacientes seguidos ambulatorialmente por epilepsia ou cefaleia e NC, foram 
avaliados através de dados clínicos e imagiológicos (TC e RM). Os mesmos foram classificados 
em tratados e não tratados para NC (albendazol ou prazinquantel). A presença de atrofia de 
hipocampo foi avaliada através do programa volBrain online, utilizando como referência a 
média dos hipocampos de indivíduos saudáveis, definidos como grupo controle.  Definimos a 
evolução clínica dos pacientes pela presença ou ausência de crises epilépticas. A caracterização 
da evolução dos cistos, foi definida pela presença de edema, gliose e realce ao contraste ao 
redor dos cistos calcificados, observados através da análise visual dos exames de RM. Para 
análise dos dados utilizou-se o programa SPSS versão 23 para mac. Para as variáveis 
quantitativas, realizou-se o teste de normalidade (Kolmogorov-Smirnov), seguido de testes não 
paramétricos (Mann-Whitney ou Kruskal-Wallis). Para as variáveis categóricas utilizou--se o 
teste de qui-quadrado (x2) e o teste de Fisher. A significância foi determinada como p<0,05 para 
todas as análises. 
Após exclusão de pacientes que não preenchiam critérios para participar do estudo, 
avaliamos 181 indivíduos (70 casos e 111 controles). Houve diferença significativa no tamanho 
dos hipocampos entre casos e os controles (p<0.001). 70% dos pacientes apresentaram AH. 




no período avaliado. Houve associação entre não tratamento para NC e crises epilépticas não 
controladas (p=0,006). Entre os pacientes tratados para NC, houve associação entre a presença 
de edema perilesional na RM e o relato de crise epiléptica durante as semanas precedendo o 
exame (p=0,004). 
Apesar de não ser possível definir relação de causa e efeito, este estudo dá suporte 
indireto à hipótese de que a neurocisticercose possa ser um dos fatores causais de esclerose 
hipocampal. Por outro lado, o tratamento dos cistos viáveis de NC com anti-helmínticos e com 
corticosteroides parece reduzir a ocorrência de epilepsia; houve associação entre a presença de 
edema perilesional e a ocorrência de novos episódios de crises epilépticas, podendo ser este um 



























Neurocysticercosis (NC) is the most common parasitic infection of the Central 
Nervous System (CNS), caused by the larval form of Taenia solium. A frequent cause of 
reactive seizures and epilepsy worldwide. It is a severe public health problem in several regions 
of Asia, Africa, and Latin America. The clinical manifestations of NC occur in a pleomorphic 
condition that is independent of the viability of the parasite, occurring during or after the 
inflammatory process caused by the presence of dead or degenerate or calcified forms in the 
cerebral parenchyma. 
In the last decades, several studies have suggested an association between NC and 
hippocampal atrophy (HA). Computed Tomography (CT), new Magnetic Resonance (MRI) 
techniques allowed more detailed evaluation of cystic lesions, inflammatory response, and 
other associated abnormalities. 
We intended to evaluate the frequency of HA, clinical evolution and whether the 
imaging findings are related to the occurrence of epileptic seizures in patients with NC. Patients 
followed at our outpatient clinics due to epilepsy or cephalgia and NC, were evaluated through 
clinical and imaging data (CT and MRI). They were classified as treated and not treated for NC 
(albendazole or praziquantel) during the acute phase. The presence of HA was evaluated 
through the online volBrain program, using as reference the mean volume of the hippocampus 
of healthy individuals, defined as the control group, as well as by visual analyses of the MRIs. 
We defined the clinical evolution of the patients by well-controlled or uncontrolled seizures. 
The characterization of cysts evolution was defined by the presence of edema, gliosis and 
contrast enhancement around the calcified cysts observed through the visual analysis of the 
MRI. 
Data analysis was performed using SPSS software version 23 for mac. For the 
quantitative variables, we performed the normality test (Kolmogorov-Smirnov), followed by 
non-parametric tests (Mann-Whitney or Kruskal-Wallis). The chi-square or Fisher's test were 
used to analyze the categorical variables. The significance was identified as p <0.05 for all 
analyzes. 
After exclusion of the patients who did not meet the criteria to participate in the 
study, we evaluated 181 individuals (70 cases and 111 controls). Hippocampal volumes were 
different between patients and controls (p<0.001). 70% of the patients presented HA. 52.2% of 




There was an association between non-treatment and uncontrolled seizures (p=0.006). There 
was an association between perilesional edema and the presence of epileptic seizures during 
the weeks preceding the MRI exam (p=0,004). 
 
Although it is not possible to define a cause and effect relationship, this study 
indirectly supports the hypothesis that neurocysticercosis may be one of the causal factors of 
hippocampal sclerosis. On the other hand, the treatment of viable cysts of NC with 
anthelmintics and with corticosteroids seems to reduce the occurrence of refractory epilepsy. 
There was an association between the presence of perilesional edema and the occurrence of 
new recent episodes of epileptic seizures, which may be a biological marker to define the 
epileptogenic focus in focal epilepsies with NC calcifications. 
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1.1 Neurocisticercose  
 
A Neurocisticercose (NC) é a infeção parasitária mais comum do sistema nervoso 
central (SNC), causada pela forma larval da Taenia solium, o cisticerco cellulosae  (1, 2). Uma 
causa frequente de crises epilépticas reativas e de epilepsia em todo mundo (3). De uma forma 
geral, o ciclo da doença compreende o homem como hospedeiro definitivo da Taenia solium, e 
os suínos como intermediários (4). Entretanto, o homem adquire a NC quando se comporta 
como hospedeiro intermediário (1). 
A cisticercose constitui grave problema de saúde pública em várias regiões da Ásia, 
África e América Latina, particularmente nos países em desenvolvimento onde a precariedade 
das condições sanitárias e o baixo nível socioeconômico e cultural facilitam a sua disseminação 
(5, 6). 
 
1.2 -  Aspetos históricos 
 
As primeiras descrições documentadas sobre a infeção parasitária, remontam da 
Medicina Egípcia (7).  
Aristóteles foi o primeiro a referir a presença de cisticercos em animais, entre 389 
– 375 a.C. (8). Na Grécia antiga, a doença era conhecida como uma enfermidade dos suínos 
(9). 
Na medicina moderna, o primeiro caso de cisticercose humana foi descrito no 
século XVI, mas somente na segunda metade do século XIX é que pesquisadores alemães 
demonstraram que a responsável pela doença era a forma larvária da Taenia solium. A partir 
dai, o ciclo de vida do parasita ficou melhor conhecido, inclusive os papéis do homem e dos 
animais na propagação da doença (8). 
A primeira referência de cisticercose humana na literatura brasileira, foi relatada 
em 1881, na Bahia, e depois, em 1916 foram descritos 123 casos de neurocisticercose 






A NC passou a ser considerada como um problema de saúde pública, depois da 
segunda metade do século XX, quando investigadores britânicos reconheceram a doença entre 
soldados que retornavam da Índia (9). 
Hoje a NC representa um grave problema de saúde pública em várias regiões, sendo 
em algumas considerada endêmica (11). 
 
 
1.3 - Etiologia e Morfologia. 
 
A Taenia solium é um enteroparasita pertencente ao filo Platyhelminthes, à classe 
Cestoda, à família Taeniidae, ao gênero Taenia e a espécie solium (8). 
Na sua forma adulta, a Taenia solium mede normalmente 2-4 metros de comprimento, 
e é constituída por escólex (cabeça), colo (pescoço) e estróbilo (corpo) (9). Os adultos vivem em 
média três anos, podendo viver até 25 anos, albergados no tubo digestivo do homem (4). 
 
 









1.4 - Ciclo evolutivo do Complexo Teníase – Cisticercose. 
 
A teníase é a doença determinada pelos adultos hermafroditas da Tênia solium que 
se alojam no jejuno, porção anterior do intestino delgado do homem (4). É causada pela ingestão 
de carne de porco infetada, contendo larvas do parasita, o cisticerco cellulosae (12).  
Os adultos da T. solium podem possuir até cerca de 800 proglotes (4). Nestas, 
quando maduras, a fecundação ocorre no oviduto pelos espermatozoides que estão estocados 
no receptáculo seminal, pois os órgãos sexuais masculinos atrofiam-se após a produção de 
espermatozoides, assim, os ovos evoluem e embrionam ainda no interior do útero (4). 
As últimas proglotes, após a reprodução tornam-se grávidas e se soltam por apólise, 
sendo eliminadas para o meio exterior através da defecação, em número de três a seis segmentos 
por vez (4).  
Cada proglote gravídica da Taenia solium alberga cerca de 50.000 ovos, podendo 
conter entre 30 mil a 80 mil ovos que vão ao ambiente contaminar águas, alimentos e pastagens 
(4). Os ovos são ingeridos pelos hospedeiros intermediários que naturalmente são os suínos, 
mas que acidentalmente, pode ser o homem (9).  
Devido aos hábitos coprófagos, os suínos normalmente infestam-se maciçamente 
ao ingerir as proglotes gravídicas eliminadas pelas fezes humanas (4). No tubo digestivo do 
hospedeiro intermediário, sob a ação do suco gástrico e biliar o embrião hexacanto ou oncosfera 
abandona o embrióforo e é liberada na luz do intestino delgado (12). Por meio dos acúleos, 
penetra ativamente na parede intestinal e através da corrente linfo-hematogênica é carregado 
para diversos sítios anatômicos, mas principalmente para o músculo cardíaco do suíno (4).  
Os seres humanos são contaminados pelos suínos ao ingerirem a carne de porco 
mal-cozida ou crua que contenha o cisticerco que quando ingerido sofre ação das enzimas 
digestivas (13, 14). O escólex invagina-se e se fixa na mucosa do intestino delgado por meio 
das ventosas e acúleos. Após divisão celular transformam-se em tênia adulta, que 











1.5 – Cisticercose Humana 
 
O homem pode atuar como hospedeiro intermediário, neste caso, a contaminação 
humana com ovos da Taenia solium processa-se por (7, 8): 
.   Autoinfeção externa, em indivíduos portadores de teníase, quando através de mãos 
contaminadas ou pela coprofagia levam para boca proglotes e ovos da sua própria tênia; 
.  Heteroinfeção, ocorre quando indivíduos ingerem água ou alimentos, 
particularmente verduras cruas contaminadas com os ovos da T. Solium, eliminados no meio 
ambiente por portadores; 
 .   Autoinfeção interna, pode ocorrer por retro-peristaltismo do intestino, 
possibilitando a presença de proglotes gravídicas ou ovos no estômago. Estes, retornariam ao 
intestino delgado, e as oncosferas liberadas fariam a invasão da mucosa intestinal, 
desenvolvendo o ciclo auto-infectante.  
Essa última forma tem maior importância clínica, pela grande quantidade de 
oncosferas que fazem a infeção (4).  
A oncosfera ao atingir a sua localização final, sofre um processo de vesiculação e 
perde os seus acúleos, na parede da vesícula forma-se internamente o escólex invaginado do 
futuro adulto, o cisticerco Cellulosae (5). 
Enquanto a cisticercose suína acomete principalmente a musculatura estriada, no 
homem o sistema nervoso revela-se a localização mais importante, por sua frequência e 
gravidade atinge cerca de 90% dos casos de cisticercose (15). Dai a denominação de 
Neurocisticercose (16).  
Uma vez estabelecidos, os cistos larvais, através de mecanismos de evasão 
imunológica (inibição do complemento, liberação de citocinas e mascaramento de 








       Figura 2: Ilustração do ciclo biológico e evolutivo da Taenia Solium. Fonte: Sousa, 2014. 
 
Morfologicamente, o cisticerco pode apresentar-se sob duas formas: A cística ou 
vesicular, contendo escólex em seu interior, conhecida como Cisticerco cellulosae (Figura 3) e, 
em cachos com numerosas vesículas, mas sem o escólex, denominada Cisticerco racemosos 
(5), ( Figura 5). 
O cisticerco pode se manter viável durante anos no SNC humano, até sofrer 
modificações anatômicas e fisiológicas que levam a degeneração dos cistos até a calcificação 












Os principais estágios dos cisticercos são os seguintes (12, 16): 
 
§ Estágio vesicular (cisto viável): os parasitas possuem uma membrana vesicular e 
transparente, líquido claro e hialino, e escólex invaginado normal. Pode permanecer 
viável por longos anos; 
§ Estágio coloidal: Apresenta líquido vesicular turvo em degeneração hialina/alcalina. O 
parasita entra em um processo de degeneração como resultado de um ataque 
imunológico do hospedeiro, e os cistos são rodeados por uma espessa camada de 
colágeno, e o parênquima cerebral circundante mostra gliose astrocítica e edema difuso; 
§ Estágio granular: Observa-se parede (membrana) espessa. Marca o início de deposição 
de cálcio, e o escólex é transformado em grânulos mineralizados; 
§ Estágio granular calcificado: O cisticerco apresenta-se calcificado e de tamanho 
reduzido. 
  Quando os parasitas entram nos estágios granulares e calcificados, o edema 
diminui, mas as alterações astrocíticas nas proximidades das lesões podem tornam-se mais 
intensas do que nos estágios precedentes (10). 
 
 
        Figura 3 - Representação esquemática dos estágios da evolução do cisticerco no cérebro: 
        A= Vesicular, B= Coloidal, C= Nódulo-Granular, D= Calcificação Granular.  






1.6 - Aspetos epidemiológicos 
 
O Complexo teníase/cisticercose é uma doença tropical negligenciada (DTN), 
geralmente é associada ao baixo desenvolvimento socioeconômico (17). Neste contexto, os 
fatores determinantes para a doença compreendem: A falta de saneamento básico, hábitos de 
higiene e alimentares precários, criação de suínos com fácil acesso aos estercos humanos e sem 
o devido controle sanitário da sua carne (18), e principalmente a falta de diagnóstico e 
tratamento dos indivíduos portadores de teníase (7). 
A NC é endêmica em países pouco desenvolvidos, sobretudo em áreas tropicais 
como América Central e do Sul, na população asiática e africana não muçulmana (17, 19). É de 
grande relevância econômica, pois, resulta em altos custos com o tratamento médico (20, 21). 
Estima-se que 50.000.000 de indivíduos estejam infetados pelo complexo 
teníase/cisticercose, e 50.000 morrem a cada ano (5, 21-23). 
A NC, hoje é infrequente em países como Japão, Canadá e na maior parte da Europa 
Ocidental (24). Nos Estados Unidos da América era tida como doença rara, porém, nas últimas 
décadas tem sido observada com maior frequência devido ao fator migratório dos países Latino-
Americanos, particularmente do México e da América Central (9, 12, 20, 25-28). Na Ásia, a 
NC mostra-se frequente nas Filipinas, Tailândia, Coreia do Sul e principalmente na China e na 
Índia. No continente Africano, a incidência vária em relação a população e a religião, mas é 
provável que a afeção não esteja sendo devidamente investigada e diagnosticada (4).  
No Brasil a NC é endémica (29). É encontrada com elevada frequência nos estados 
de São Paulo, Minas Gerais, Paraná e Goiás (5).  
Nas zonas endêmicas 10-20% da população apresenta cistos calcificados (18, 30). 
 
 









Figura 4: Mapa Mundial da distribuição do Complexo Teniase-cisticercose em 2015. Fonte: 
(31) - WORLD HEALTH ORGANIZATION (WHO – 2016) 
 
1.7 - Manifestações Clínicas  
 
As manifestações clínicas da NC ocorrem em um quadro pleomórfico que 
independe da viabilidade do parasita, que se dá durante ou após o processo inflamatório, que é 
mais intensa na forma racemosa, causado pela presença das formas viáveis ou em degeneração 
ou ainda calcificadas no parênquima cerebral (4). 
Dependem de vários fatores: Tipo morfológico (Cisticerco cellulosae ou Cisticerco 
racemosus), número, localização e fase de desenvolvimento do parasita, além das reações 
imunológicas do hospedeiro (9, 32-34).  
Os mecanismos da epileptogênese da NC resultam da redução do limiar convulsivo, 
até que as crises epilépticas ocorrem, aceleradas pela resposta imunológica do hospedeiro, em 
uma cascata de eventos ou fatores precipitantes, como a rotura da barreira hematoencefálica, 






Não existe um quadro patognomónico, entretanto, as manifestações clínicas mais 
frequentes são: Epilepsia, síndrome de hipertensão intracraniana, meningite cisticercótica, 
distúrbios psíquicos, forma apoplética ou endarterítica e síndrome medular (4).  
Acomete indivíduos de ambos os sexos, de qualquer raça e de todas as faixas 
etárias, com predomínio entre 11 aos 35 anos de idade (5). 
 
 
Figura 5: Cisticercose cerebral/Infestação cerebral por cisticerco na forma racemosa. Fonte:    
Departamento de Anatomia Patológica, Faculdade de Ciências Médicas da Universidade 
Estadual de Campinas (UNICAMP, 2018). 
 
Independentemente da localização do cisticerco no SNC, ocorre processo 
inflamatório intenso, seja no espaço subdural, plexo coróide ou parede ventricular. As 
localizações na parede ventricular e no plexo coróide, determinam a obstrução do fluxo 
liquórico, levando à hidrocefalia, responsável pela hipertensão intracraniana que se manifesta 
quase sempre com cefaleia (4). O quadro sintomatológico depende também da gravidade da 
resposta imune do hospedeiro contra o parasita (3, 15). 
A crises epilépticas da fase aguda na NC é chamada de crise sintomática, devido a 
uma resposta aos insultos cerebrais transitórios, enquanto a epilepsia é uma condição crônica 
que indica uma anormalidade cerebral epileptogênica persistente (3), que pode ser observada 
nas fases granulares ou de calcificação. 
As crises epilépticas ocorrem em até 70-90% dos casos sintomáticos de NC e 
geralmente representam a manifestação primária ou única da forma parenquimatosa da doença 






infiltrado inflamatório proeminente ao redor dos cistos, incluindo a presença de citocinas pro-








Figura 6: Cisticercose Cerebral/Infestação cerebral por cisticercos na forma cellulosae. 
Fonte: Departamento de Anatomia Patológica, Faculdade de Ciências Médicas da        
Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP, 2018). 
 
1.8 - Epilepsia e Neurocisticercose 
 
Cerca de 70 milhões de pessoas no mundo sofrem de epilepsia (37, 38), sendo que 
grande parte destes casos ocorrem em regiões onde a infeção por T. solium é endêmica. A 
incidência de epilepsia é maior nos países de baixa renda (39). Nestas regiões endémicas a 
proporção de NC entre as pessoas com epilepsia é superior a 29% (10).  
O cisticerco ao alojar-se no parênquima cerebral, sofre modificações que vão desde 
a fase viável em que se observa o escólex; fase coloidal em que há degeneração dos cistos; fase 
granular em que se dá o início da mineralização da lesão, até a fase de calcificação, em que há 
completa calcificação da lesão (34).  
A associação entre crises epilépticas sintomáticas agudas e neurocisticercose já está 
bem estabelecida, porém ainda é controversa a associação entre epilepsia fármaco resistente e 
a NC (40). 
A maioria dos pacientes com crises sintomáticas agudas na fase ativa da doença, 
experimentam remissão dos sintomas nos próximos 3 a 6 meses, juntamente com o 
desaparecimento das lesões ativa (40). Entretanto, tanto os cistos degenerados, assim como os 
calcificados, podem levar a crises epilépticas crônicas por esclerose hipocampal, desencadeadas 
por processo inflamatório, crises recorrentes e danos locais (3). Figura 5.  
 
Para melhor compreensão dos complexos mecanismos patogênicos envolvidos na 






parenquimatosos, pois, as manifestações clínicas ocorrem independentemente do estágio do 
parasita, assim (3, 26, 41):  
• Cisticerco viável ou estágio vesicular: Nesta fase, os cistos podem induzir crises 
epilépticas reativas devido ao efeito compressivo no parênquima cerebral, ou 
devido a episódios transientes de inflamação, ou ainda, levar a crises focais 
persistentes se no tecido adjacente já estiver estabelecido alguma lesão tecidual; 
 
• Cisticercos coloidal e granular: aqui, os cistos induzem crises epilépticas 
reativas como resultado da reação inflamatória, associada ao ataque do sistema 
imune do hospedeiro aos parasitas; 
 
• Cisticerco calcificado: as calcificações são a fase final da maioria dos 
cisticercos parenquimatosos e podem ocorrer de forma espontânea ou após um 
curso terapêutico com drogas anti-helmínticas. Os cisticercos calcificados são 
percebidos pelos clínicos como lesões inertes (42). No entanto, estudos de 
neuroimagem e histologia fornecem evidências de que alguns não são nódulos 
completamente sólidos, mas que contêm restos de membranas parasitárias que 
sofrem alterações morfológicas periódicas relacionadas aos mecanismos de 
remodelação, expondo assim o sistema imunológico do hospedeiro ao material 
antigênico preso, causando crises epilépticas recorrentes (3).  
 
 







1.8.1 -  Neurocisticercose calcificada (NCc) e epilepsia. 
  
A presença de calcificações cerebrais puntiformes, no cenário clínico correto é 
principalmente um indicativo de NC cerebral crônica (43). Muitas vezes estas calcificações são 
a única evidência da doença (42). No entanto, é difícil determinar a casualidade da relação entre 
epilepsia e NCc, já que calcificações são observadas em indivíduos assintomáticos que vivem 
em áreas endêmicas (44). 
 
As calcificações supratentoriais não fisiológicas são arredondadas e homogêneas, 
medem menos de 1cm de diâmetro (16). Desde que não explicadas por outra causa, podem ser 
consideradas de origem cisticercótica (45), principalmente nas zonas endêmicas. Na fase de 
calcificação a resposta imunológica ao parasita é usualmente ausente (43). Entretanto, ao redor 
de alguns parasitas mortos (calcificados) desenvolve-se gliose, que associada a exposição tardia 
de material antigênico residual ao parênquima cerebral, pode se transformar em lesão 
epileptogênica duradoura (3, 46). Esta situação, leva à ocorrência de episódios inflamatórios 
repetitivos, culminando com subsequente atividade epiléptica reativa, o que causaria lesão 
epileptogênica permanente, local ou distante, e o surgimento de epilepsia adquirida (3, 28).   Na 
literatura, a reação inflamatória, sobretudo respostas do tipoTh1 e Th2,  tem sido ligada a um 
processo de remodelação da lesão cisticercótica calcificada (47). 














Figura 8: Alterações radiológicas na evolução da epilepsia crônica associada a NC: 
Uma proposta de mecanismo para o desenvolvimento de epilepsia crônica a partir da ocorrência 
de crises agudas devido a um cisto em degeneração (painel esquerdo), desenvolve calcificação 
(painel direito, imagem esquerda) como uma causa de epilepsia nestes pacientes. A epilepsia 
também pode ocorrer sem a presença de edema perilesional ou sem associação obvia com 
anormalidades observáveis. A imagem esquerda mostra uma lesão com realce (à esquerda) e 
edema (à direita) em um paciente que apresentou convulsão. O painel à direita tem três imagens 
de outro paciente que apresentou crises convulsivas. A TC mostra uma única calcificação (à 
esquerda) com realce ao contraste (imagem do meio) e edema perilesional (imagem à direita) 
na RM. Fonte: Nash TE, 2015. 
 
1.9 – Diagnóstico de Neurocisticercose 
 
O diagnóstico da NC humana tem como base aspetos clínicos, epidemiológicos e 
laboratoriais, sendo de grande importância situações como: Procedência, hábitos higiênicos e 
saneamento básico, proveniência de água e alimentos, costume de consumir carne de porco crua 
ou mal-cozida, e convívio com parentes ou pessoas próximas de portadores de T. solium (7). 
Os exames de TC – tomografia computadorizada e a RM – ressonância magnética, 
são considerados como padrão-ouro no diagnóstico da NC, dentre as técnicas radiológicas (48), 
pois permitem a visualização de estruturas do parasita e do processo reacional do hospedeiro, 
e oferecerem um resultado mais seguro e preciso (24). A TC é mais sensível para detecção de 
cistos calcificados, enquanto que a RM possui maior poder de resolução e torna-se mais precisa 
para avaliar a intensidade da infeção, e principalmente a localização e fase dos cistos (46). 
Entretanto, o seu alto custo a torna inacessível para a maioria das pessoas portadoras da doença, 






Testes imunológicos baseados na detecção serológica de antígenos e anticorpos 
específicos são utilizados, quer no soro ou no LCR para o diagnóstico da NC (41, 49). Nestes 
testes, estão inclusos técnicas imunológicas como reações de imunoflorescência ou 
imunológicas, sendo que os mais utilizados são: EITB (enzyme-linked immunoeletrotransfer-
blot) e ELISA (enzyme-linked immunosordent assay) (9). 
 Na técnica de ELISA são empregados antígenos homólogos obtidos do Cisticerco 
cellulosae, pesquisam e detectam anticorpos específicos em amostras de fluídos biológicos. O 
EITB é considerado um dos testes imunológicos mais confiáveis no diagnóstico da NC, e 
detecta anticorpos anti–cisticerco cellulosae, através de extratos antigênicos parcialmente 
purificados de cisticercos, e por isso é altamente específico (cerca de 100%) e sensível (98%) 
nos casos de NC com dois ou mais cistos viáveis (9).                   
  Nos casos de suspeitas de NC, a presença de eosinófilos no LCR pode ser um 
indicativo da doença (5). Para facilitar a abordagem clínica, critérios diagnósticos têm sido 
propostos, classificando-os como definitivos ou prováveis para NC (49). Anexo 2. 
 
 
1.9.1 -  Neurocisticercose e Neuroimagem. 
 
O uso da CT e da imagem de RM produzem evidências objetivas quanto ao 
diagnóstico da NC (12). Essas técnicas de neuroimagem têm melhorado a acurácia do 
diagnóstico. Entretanto, alguns achados são inespecíficos e o diagnóstico diferencial com outras 
infeções ou neoplasias do SNC deve ser feito (17). Em tais casos, o diagnóstico deve ser 
concluído através de testes imunológicos, aspetos clínicos e epidemiológicos (4). 
Os primeiros relatos sobre achados de NC em TC foram publicados em 1977. Desde 
então, uma série de estudos têm descrito em detalhes as diferentes formas da doença (50). 
As descrições radiológicas permitiram o desenvolvimento de classificações clínicas 
da NC com base na topografia e estágio evolutivo das lesões, e foram de suma importância para 
a determinação da abordagem terapêutica racional nas diferentes formas da doença (50). 
Os recentes avanços na neuroimagem proporcionaram meios para avaliar melhor 
os pacientes com epilepsia, particularmente os com crises refratárias ou com suspeitas de 
anomalias estruturais.   Com isso, uma avaliação mais detalhada das lesões císticas, respostas 






As alterações imagiológicas sugestivas de NC, são dependentes da fase de 
desenvolvimento da larva. Assim, na TC as principais são as seguintes (45): 
§ Fase ativa (cisto viável): observa-se presença de lesão cística, hipodensa, de 
contornos bem definidos e com escólex no interior (nódulo excêntrico 
hiperdenso), sem edema ao redor, nem realce ao contraste; 
§ Fase coloidal (degeneração cística): Presença de lesão hipodensa, mal definida, 
com edema ao redor, e captação (realce) em anel ou reforço homogêneo na fase 
contrastada; 
§ Fase granular (início da deposição de cálcio): evidencia-se presença de 
pequenos nódulos hiperdensos, cercados por leve edema, e captação na 
sequência pós contraste.  
§ Fase de calcificação: Os cistos aparecem como pequenos nódulos hiperdensos, 
sem edema perilesional ou anormalidade pós contraste. 
O intervalo médio entre a morte do cisticerco e a calcificação radiologicamente 
perceptível é de aproximadamente 25 meses (45). 
Os cisticercos em topografia intraventricular nem sempre são detectados pela TC, 
pois a densidade dos mesmos é similar a do LCR. Portanto, só podem ser inferidos pela 
distorção da cavidade ventricular (50). 
 
A RM apresenta maior sensibilidade em relação à TC para detectar cisticercos 
intraventriculares e cisternas, assim como melhor visualização do escólex e de pequenas 
vesículas cisticercóticas localizadas no interior do parênquima encefálico (46, 50).  
Na RM os cistos aparecem com propriedade de sinal similares ao LCR em ambas 
as sequências T1 e T2. O escólex geralmente é visualizado dentro do cisto como um nódulo de 
alta densidade, imagem patognomónica “hole-with-dot” (buraco com ponto), caracterizando a 
Fase viável (12). 
Os cistos em degeneração (fase coloidal), apresentam-se com contornos mal 
definidos devido ao edema (50). Alguns apesentam captação em anel após administração de 
contraste. A parede do cisto torna-se espessa e hipointensa, com edema perilesional marcado, 
melhor visualizado em imagens ponderadas T2 (50). Na fase granular, os cistos são visualizados 
como áreas de sinal ovoides nas sequências T1 e T2, com edema ao redor ou gliose com bordas 
hiperintensas ao redor da lesão (52).  Na fase de calcificação, os cistos normalmente não são 











Figura 9: Cisticerco em diferentes partes do SNC: 
1- A: RM, plano axial, sequência FLAIR, evidenciando cisto viável (presença de 
escólex) no cerebelo; B: RM, plano coronal, sequência T1, evidenciando cisto viável 
(presença de escólex) no hipocampo direito; C: RM, plano axial, sequência T1, pós 
contraste, evidenciando cistos viáveis (com e sem escólex) nas cisternas silvianas, 
ventrículos laterais, e fissura longitudinal.  
2- D: RM, plano axial, sequência SWI, evidenciando múltiplas calcificações (imagem 
hipointensa); E: RM, plano axial, sequência T1, pós contraste, evidenciando cisto 
viável próximo ao seio esfenoidal; F: RM, plano axial, Sequência T2, mostrando 
cistos viáveis (escólex) intraparenquimatoso.  







Recentemente foi demostrado que os cistos calcificados podem apresentar edema 
perilesional e realce pós contraste, associado a reincidência dos sintomas (18, 30). Estas 




Figura 10: Cisticerco em degeneração, e cisticerco calcificado com edema perilesional: A e B: 
RM, planos coronais, sequências T1, pós contraste e FLAIR, evidenciando cistos em 
degeneração.  C e D: RM, planos axiais, sequências SWI e FLAIR, evidenciando cisto 
calcificado, e edema pericalcificação. Fonte: Participantes do estudo/banco de dados do 
laboratório de neuroimagem /UNICAMP. 
 
 
1.10 – Tratamento da Neurocisticercose.                    
 
O prazinquantel e o albendazol têm sido considerados eficazes no tratamento 
etiológico da NC (43). A terapêutica com albendazol ou prazinquantel está indicada nos 
indivíduos sintomáticos que apresentam cistos viáveis, em TC ou RM, e com positividade das 
provas imunológicas para cisticercose no LCR (3). 
O propósito da terapêutica anti-helmíntica é de tentar reduzir a duração dos 
fenômenos neuroimunológicos envolvidos na NC (5). Na maioria dos pacientes acelera a 
degeneração dos cistos e melhora os sintomas (51). 
O albendazol é considerado o medicamento de escolha na terapêutica etiológica da 
NC (54, 55). Com o propósito de atenuar a reação inflamatória durante o tratamento, 
recomenda-se a associação de corticoide (3, 5). Entretanto, a prevenção é crítica para reduzir a 






De forma geral o tratamento da NC baseia-se nas seguintes modalidades de 
intervenção (42, 57): 
§ Prevenção e controle sanitário;  
§ Utilização de anti-helmínticos que têm como finalidade provocar a morte do 
cisticerco;  
§ Uso de corticoide que diminuem ou evitam fenômenos inflamatórios (encefálicos, 
meníngeos e vasculares), relacionados com a involução do cisto (espontânea ou 
induzida);  
§ Administração de fármacos antiepilépticos que diminuem a frequência ou suprimem 
as crises epilépticas;  
§ Uso de diuréticos para manejo da hipertensão craniana;  
§ Realização de procedimentos cirúrgicos, direcionados ao manejo da hipertensão 
craniana, da hidrocefalia e ao efeito de massa de algumas lesões. 
 
Em lesões calcificadas, o habitual é não realizar nenhum tratamento relacionado a 
NC, mas é recomendável controle anual de imagem (4). Lesão única, entretanto, com a presença 
de epilepsia ativa coexistente, potencialmente atribuída a NC, a conduta é o tratamento da 
epilepsia com fármacos antiepilépticos por pelo menos um ano (58). 
Em relação a administração de fármacos antiepilépticos sabe-se que uma única 
DAE, de primeira linha, geralmente resulta em controle das crises em pacientes com epilepsia 

















1.11 – Neurocisticercose associada a Esclerose Hipocampal. 
 
A esclerose de hipocampo é a lesão cerebral estrutural mais comum associada a 
epilepsia refratária em adultos, particularmente na Epilepsia Mesial do Lobo Temporal (ELTM) 
(1, 9, 59-61). 
A marca histopatológica da esclerose hipocampal (EH) é a perda segmentar de 
células piramidal (neuronais), que pode afetar qualquer segmento do “corno de Ammno’s”, 
principalmente CA1 e CA4, associada com um severo padrão de astrogliose na formação 
hipocampal, incluindo o giro denteado, bem como dispersão de células granulares (62, 63).  
A patogênese da ELTM-EH ainda não está completamente esclarecida, embora a 
teoria mais aceita é a de que alguns pacientes com predisposição biológica desconhecida, 
sofrem danos no hipocampo, o que é suficientemente grave para causar morte celular (64). 
Depois, as células viáveis remanescentes se reorganizam, levando a remodelação do hipocampo 
e eventual epilepsia de lobo temporal (65). O primeiro evento agudo, mais comumente ocorre 
nos primeiros anos de vida, e é considerado como uma lesão precipitante inicial, como é o caso 
da crise febril prolongada, status epiléptico, lesão hipóxica neonatal, traumatismo craniano e 
algumas formas de infeções do SNC (65). Um segundo fator responsável por aumentar a 
vulnerabilidade neuronal pode estar associado (66). 
Os estudos de imagens permitem a detecção in vivo da Atrofia Hipocampal (AH). 
Na RM, a AH é caracterizada por redução do volume e perda da estrutura interna do hipocampo, 
melhor visualizada nas imagens ponderadas T1, observada como hipossinal, além de aumento 
de sinal nas imagens ponderadas em T2 e FLAIR (66). Por outro lado, Estudos quantitativos 
volumétricos permitem uma avaliação objetiva da atrofia unilateral ou bilateral dos 
hipocampos, o que os torna úteis para aplicação em pesquisas (12). 
A NC e a ELTM associada a EH são duas formas comuns de epilepsia focal (65). 
Em regiões onde a NC é endêmica, ambas podem ser observadas no mesmo paciente (59). 
Acredita-\se que a NC, tal como acontece na crise febril, funciona como uma lesão precipitante 
inicial que mais tarde levaria a esclerose hipocampal (11, 28, 67). E assim, estabelecer uma 
relação de causa-efeito, cuja relevância na população geral é desconhecida (45). 
Nos últimos tempos, vários pesquisadores têm relatado que a NC parece contribuir 











Figura 11 -  Mecanismos pelos quais a NC pode levar a AH: Sequência de três estágios que 
sugerem como a NC pode levar a epilepsia do lobo temporal mesial e atrofia de hipocampo: No 
estágio 1, o cisto ativo gera crises epilépticas que podem causar danos ou disfunção hipocampal. 
No estágio 2, o cisto morre e degenera, possivelmente causa mais danos ou disfunção 
hipocampal por mecanismos inflamatórios. No estágio 3, o cisticerco torna-se menos ativo e 
calcifica, mas eventualmente desenvolve reorganização do LTM, crises epilépticas e, mais 
tarde, ELTM-EH refratária. Ainda no estágio 3, as crises epilépticas podem originar-se apenas 
das estruturas temporais mesais, causando dificuldades em compreender uma possível relação 












1.12 -  Justificativa: 
 
Um elevado número de indivíduos é seguido por epilepsia refratária nos países em 
desenvolvimento. Muitos apresentam calcificações cerebrais evidenciadas através do exame de 
TC. Estes dados, em parte contrastam com o argumento de que os pacientes com NC 
apresentam bom controle de crises epilépticas após a degeneração dos cistos, por estes 
encontrarem em um estágio de completa calcificação.  
A literatura sobre NC e epilepsia associada a AH, tem sugerido alguma relação 
causal entre ambas, para justificar a refratariedade nos pacientes com histórico de cistos 
degenerados. Por outro lado, outros autores defendem que as manifestações clínicas nos 
pacientes com NC, independem do estágio do parasita, assim, a refratariedade também se 
justificaria pelo fato de que mesmo na fase de calcificação, alguns pacientes apresentam cistos 
com características epileptogênicas. 
Para estudar os dados acima referidos, os pesquisadores costumam deparar-se com 
dificuldades em realizar exames de RM (pelos elevados custos), e quando estes são possíveis, 
nem sempre se utilizam protocolos específicos para avaliar as estruturas mesiais com realce 
para o hipocampo.   
Por existir no serviço equipamentos (RM e TC) e profissionais com experiência na 
área, propusemo-nos a estudar estes aspetos, visando contribuir para responder alguns 
questionamentos: 
ü Existe associação entre NC e atrofia de hipocampo? 
ü Como os cistos respondem ao tratamento com anti-helmínticos? 
ü Qual é a evolução clínica dos pacientes tratados e não tratados para NC? 
ü Existe alguma sequela parenquimatosa para além da calcificação, depois dos 
cistos degenerarem? 

















2.1 – Objetivo geral  
 
Avaliar a frequência de atrofia de hipocampo (AH), evolução clínicas e achados 
imagiológicos de RM em pacientes com neurocisticercose. 
 
 
2.2 – Objetivos específicos 
 
a. Avaliar uma possível associação entre NC e atrofia hipocampal nos pacientes 
com NC; 
b. Quantificar a frequência de AH nos pacientes tratados clinicamente e não 
tratados para NC;  
c. Descrever a evolução sintomatológica dos pacientes tratados clinicamente e não 
tratados para NC; 
d. Identificar se existe associação entre a presença de edema, gliose e realce pós 
contraste ao redor do cisto calcificado e a ocorrência de crise epilética nos 
pacientes com histórico de cistos ativos. 
e. Descrever a evolução dos cistos após tratamento com anti-helmínticos. 
 
 
Hipótese:   
A nossa hipótese é que, a NC funciona como uma lesão precipitante inicial para a 
ocorrência de AH que pode ser vista como uma relação de causa-efeito. Deste modo, os 
pacientes tratados para NC teriam melhor prognóstico, pois os anti-helmínticos de alguma 
forma, funcionariam como “protetores” para a ocorrência de novas crises epilépticas, e 
possivelmente prevenir a ocorrência de AH. Por outro lado, a NC ativa evolui naturalmente 
para fase de calcificação, porém, alguns cistos permanecem por longos anos na fase granular 
(calcificação incompleta), que associados a fatores precipitantes, estariam diretamente 
relacionadas com a ocorrência de novas crises epilépticas. Os pacientes com cistos 









3.1- Aspetos éticos. 
 
Todos pacientes incluídos neste estudo, foram devidamente informados a respeito 
da natureza do projeto e de seus riscos. Os mesmos, assinaram um termo de consentimento 
informado antes da realização do exame de RM de crânio. 
O presente trabalho foi aprovado pelo comitê de ética e pesquisa da 
FCM/UNICAMP. Número CAAE: 55942116.5.0000.5404 (Anexos 1). 
 
3.2 - Identificação dos pacientes. 
 
Foram selecionados pacientes com idades iguais ou superiores a 18 anos, seguidos 
nos ambulatórios de Neuroepilepsia (N=99), e de Neurocefaleia (N=1) do hospital de clínicas 
da Universidade Estadual de Campinas (HC-UNICAMP), por hipótese diagnóstica de epilepsia 
e/ou cefaleia, cuja TC tenha evidenciado lesões ativas e/ou calcificadas sugestivas de NC.  
Os pacientes com histórico ou antecedentes de neurotuberculose, 
neurotoxoplasmose, esclerose tuberosa, cirurgia para epilepsia de lobo temporal 
(amigdalohipocampectomia), foram excluídos do estudo. De igual modo, foram excluídos os 
pacientes que não dispunham de imagens (TC) no sistema: 
i. Pacientes com calcificação cerebral que tenham realizado cirurgia de epilepsia 
(amigdalohipocampectomia), por inviabilizar a volumetria de hipocampo 
(N=14);  
ii. Pacientes que não dispunham de TC no sistema, pois a informação diagnóstica 
de prontuário não era conclusiva em relação ao número e localização dos cistos 
(N=14); 
iii. Indivíduos com esclerose tuberosa (N=1); 
iv. Pacientes com Neurotoxoplasmose (N=1). 
 
Deste modo, foram avaliados 70 pacientes, dos quais, 48 com cisticercose 






cisticercose com cistos viáveis, tratados no HC da UNICAMP com antiparasitários (albendazol 
ou prazinquantel), após diagnóstico de NC, entre os anos de 1993-2013. 
Todos os pacientes realizaram exame de RM de crânio para quantificação 
volumétrica dos hipocampos. Os que não tinham exames recentes (menos de 2 anos da 
realização do estudo) foram convocados para fazerem novos exames. 
 
3.3 - Dados clínicos e definições. 
 
Num primeiro momento, os dados de todos os pacientes foram obtidos mediante 
informação médica em prontuários. Num segundo momento, os pacientes que não dispunham 
de exames recentes de RM de crânio foram convidados a realizar um novo exame (um total de 
12). De igual modo, os pacientes (um total de 10), cuja informação clínica em prontuário não 
era conclusiva, foram convidados a responder perguntas mediante um questionário previamente 
elaborado, visando caracterizar a evolução clínica dos mesmos, sobretudo em relação a 
ocorrência de crises epilética. 
Definimos a nossa principal variável de interesse, como a presença de cistos ativos 
ou calcificados na TC de crânio de pacientes seguidos ambulatoriamente.  
Assim, extraiu-se informações sobre a presença de cistos viável ou calcificados, em 
relatórios de exames radiológicos que estavam disponíveis nos prontuários. Quando os mesmos 
não dispunham de informações suficientes para caracterizar o número e localização exata dos 
cistos, era designado um neurologista qualificado para avaliar os exames de TC, tendo em conta 
aos critérios de Carpio A, et al., (49):  
§ A presença de um cisto ou múltiplos cistos e apenas um com escólex na TC ou 
na RM, e/ou a presença de calcificações ou vesículas sem escólex ou cistos em 
fase degenerativa associada a crises focais ou generalizadas, constituem 
critérios para diagnóstico definitivo; 
§  A existência de múltiplas calcificações parenquimatosas em indivíduo que 
vive, veio ou viaja com frequência para países endêmicos (a NC é endêmica na 
América latina 42), desde que excluídos outras etiologias de calcificações, 









Os pacientes foram divididos em dois grupos: com histórico de tratamento clínico 
para NC e sem histórico de tratamento clínico para NC.  
A localização dos cistos (calcificados) foi definida como: Temporal e 
extratemporal. Os pacientes com múltiplas calcificações foram classificados como de 
localização temporal se tivessem pelo menos uma lesão a nível do lobo temporal, 
independentemente da localização das outras. A categoria extra temporal foi atribuída se a 
localização da lesão fosse fora do lobo temporal.  
Independentemente do número e tipo de droga antiepilética (DAE), e de terem ou 
não histórico de tratamento para NC, foram considerados como: Com crises epilépticas, os 
pacientes que apresentaram pelo menos um evento (crise epiléptica) no intervalo de um ano, e 
sem crises epilépticas, os que estavam há um ano ou mais tempo sem crises, tendo em conta o 
momento da recolha dos dados (10/07/2016-20/9/2018).  
 
 
3.4 - Grupo controle. 
 
Para definir os limites de normalidade do tamanho dos hipocampos, utilizamos os 
dados de RM disponível no banco de dados do LNI–UNICAMP. Definimo-los como grupo 
controle, composto por 111 indivíduos saudáveis (sem queixa neurológica), e sem quaisquer 
antecedentes de patologia neurológica.  
Controles e pacientes foram pareados em função da idade e sexo. 
  
3.5 – Aquisição e análise de exames de RM. 
 
Os exames de RM de pacientes e controles foram realizados em aparelho de 3T 
Philips Intera Achieva (Philips, Best, Holanda), com aquisições nos planos coronais, sagitais e 
axiais, com cortes coronais obtidos em plano perpendicular ao longo do eixo da formação 
hipocampal, para melhor estudo desta estrutura. 
 







Figura 12 - Localização do Hipocampo em diferentes planos de RM: A= Corte Coronal, B= 
Sagital, C= Transversal. D - Hipocampo esquerdo destacado e ampliado, extraído da imagem. 
Fonte: Participantes do estudo/banco de dados do laboratório de neuroimagem /UNICAMP. 
 
3.5.1 - Protocolo de aquisição de RM. 
 
Imagens coronais: (a) Imagens ponderadas em T2 multi-eco (3 mm espessura, 
tempo de repetição (TR)=3300ms, tempo de eco (TE)=30/60/90/120/150ms, matriz=200X180, 
field of view (FOV)=180X180 mm2); (b) Imagens ponderadas em T1 "inversion recovery" (3 
mm espessura, TR=3550ms, TE=15ms, inversion time=400, matriz=240X229, 
FOV=180x180), (c) Imagens Fluid Acquisition Inversion Recovery (FLAIR) (Supressão de 
gordura, 4 mm espessura, TR=12000ms, TE=140ms, matriz=180x440, FOV=200x200 mm2);  
Imagens axiais: Imagens FLAIR (Supressão de gordura, 4 mm espessura, 
TR=12000ms, TE=140ms, matriz=224x160, FOV=200x200);  
Imagens ponderadas em T1 volumétricas: voxels isotrópicos de 1 mm, adquiridas no plano 
sagital (1 mm de espessura, flip angle=8°, TR=7,0ms, TE=3,2ms, matriz=240x240, 
FOV=240x240);  
Imagens ponderadas em T2 volumétricas: voxels isotrópicos de 1,5 mm, adquiridas 






3.5.2 -  Análise volumétrica dos Hipocampos. 
 
O grupo controle (distribuição similar aos pacientes em relação à idade e o sexo) 
foi usado como referência (55,9% feminino, idade entre 18-80 anos, média de idade 45,05).  
Para ambos os grupos, selecionamos as aquisições ponderadas em T1, volumetria 
3D, no plano sagital, VBM (Voxel based morphometry).  
Todas as imagens (casos e controles), foram comprimidas em NIFTI através de uma 
interface web. Posteriormente, a volumetria dos hipocampos foi feita de forma automática, 
através do programa volBrain online (http://volbrain.upv.es).  
O volBrain (automated MRI Brain volumetry system) é um sistema automatizado 
de volumetria cerebral por RM, online, desenvolvido por Pesquisadores da Universidade de 
Valência (PUV) e do Centro Nacional de Pesquisas Científicas de França (CNRS). Permite uma 
análise abrangente e precisa do volume cerebral, comparando cada novo caso (imagem) que 
chega ao sistema, com outras imagens existentes num banco de dados de mais de 50 cérebros 
marcados manualmente (89).  
A realização da volumetria automática da RM é cega, pois as informações clínicas 
não são disponibilizadas, conforme ilustrado na figura 12. 
 
 
Figura 13 - Ilustração do processamento das imagens, via volBrain: A: Área do usuário, passível 
de carregar a imagem e os dados do indivíduo (idade e sexo).  B: Ilustração do relatório, com a 
discriminação dos dados volumétricos das estruturas cerebrais (à esquerda), e processos 
(definição da cavidade intracraniana, classificação dos tecidos, definição das macroestruturas e 
definição das estruturas subcorticais) pelos quais as imagens passam ao chegarem na base de 






O tamanho de cada hipocampo foi corrigido pelo volume da cavidade intracraniana 
individual. Todos os valores obtidos foram transformados em Z-score. 
Os valores dos volumes corrigidos ou índice de assimetria (definidos pela 
proporção do hipocampo menor sobre o maior), que apresentaram Z-scores iguais ou inferiores 
a -2 foram considerados indicativos de AH. 
 
3.6 -  Análise visual das imagens. 
 
Foram avaliados exames de 22 pacientes com histórico de NC com cistos viáveis e 
tratados com anti-helmínticos. As imagens foram realizadas entre os anos de 2004 – 2018. 
Para detecção das alterações das imagens, os exames foram analisados por dois 
médicos do serviço de Neurologia do Hospital das Clínicas da UNICAMP.  
Os achados foram relacionados com a presença ou ausência de crises epilépticas, 
descritas em prontuário durante o período da realização da RM (igual ou inferior a um mês). 
Observou-se o ano e o mês da realização do exame. 
As imagens foram realizadas em aparelho de 3T (detalhes e protocolo estão 
descritos acima). Os exames mais antigos foram realizados em aparelho de 2T (Elscint 
PrestigeÒ, Haifa, Israel).  
Os exames foram analisados como um todo, com realce para as aquisições em T1, 
T2, FlAIR, SWI e T1 pós contraste.  
Cada imagem foi avaliada, visando identificar possíveis alterações como: Atrofia 
de hipocampo, atrofia cerebral local ou difusa, cistos viáveis (fase vesicular), cistos em 
degeneração (fase coloidal), cistos granulares ou calcificados.  
Nos cistos calcificados, procuramos evidenciar alterações ao redor das mesmas, tais 
como: Realce pós contraste, edema perilesional e alterações compatíveis com gliose 
perilesional.  
Quando uma lesão ativa fosse identificada, analisávamos os exames de RM, 
comparando-os com os realizados nos anos subsequentes, visando descrever a evolução das 









3.6.1 -  Interpretação dos achados da RM. 
 
Os seguintes detalhes foram considerados: 
§ Calcificação, se as imagens na RM fossem hipointensas nas sequências T1 e 
T2, e marcada hipointensidade na sequência SWI (susceptibility weighted 
imaging); 
§ Lesão com realce a injeção de contraste, foi definida pela presença na RM de 
aumento de sinal em imagem ponderada em T1, pós contraste, com realce 
perilesional ao contraste, que não estivesse presente na imagem ponderada em 
T1 sem contraste; 
§ O edema perilesional, foi definido pela presença na RM de imagem 
hiperintensa, na sequência FLAIR e em T2, ao redor da lesão, sem delineamento 
homogêneo; 
§ Gliose, foi determinada pela presença na RM de imagens hiperintesas, nas 
sequências FLAIR e T2, circunscritas as calcificações; 
§ Atrofia hipocampal, foi estabelecida pela presença de redução do volume do 
hipocampo e presença de hipossinal em T1 e hipersinal nas imagens ponderadas 
em T2 e FLAIR; 
§ Cisticercose ativa (fase vesicular), foi definida pela presença na RM como 
imagem cavitária, arredondada, na sequência T2, e em T1 com presença de 
escólex (vista como ponto no interior da cavidade) na cisticercose cellulosae; 
§  Atrofia cerebral, foi definida pela proeminência de sulcos, e pela inferência de 








3.7 -  Análise estatística. 
 
A análise dos dados foi feita utilizando o programa SPSS versão 23 (Armonk, NY: 
IBM Corp.) para mac. 
Primeiro fez-se uma análise exploratória, medindo a frequência dos dados 
categóricos e estatística descritiva para dados quantitativos.  
Em seguida foi aplicado o teste de normalidade (Kolmogorov-Smirnov), nas 
variáveis quantitativas.  
Foram comparados os dados entre casos (pacientes) e controles, utilizando o teste 
de Mann-Whitney. A análise de múltiplas variáveis foi feita para comparar os três grupos (com 
histórico de tratamento clínico para NC, sem histórico de tratamento clínico para NC e grupo 
controle), através do teste de Kruskal-Wallis. 
Os testes de qui-quadrado ((χ2) e o teste exato de Fisher foram utilizados para 
analisar a associação entre as variáveis categóricas.  
















4 - RESULTADOS 
 
 
4.1 - CAPÍTULO 1 
 
Neurocysticercosis and hippocampal atrophy: MRI findings and evolution of 
viable or calcified cysts in patients with neurocysticercosis. 
 
 
Neurocisticercose e atrofia hipocampal: Achados de RM e evolução de cistos 
viáveis ou calcificados em pacientes com neurocisticercose. 
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Neurocysticercosis (NC) is the most common parasitic infection of the central nervous system 
(CNS). Several studies have reported an association between NC and mesial temporal lobe 
epilepsy (MTLE). We intended to evaluate the frequency of hippocampal atrophy (HA), clinical 
evolution and imaging findings in patients with calcified neurocysticercotic lesions (CNLs). 
Methods: 181 subjects (70 cases and 111 controls) were evaluated for the presence or absence 
of HA. We assessed the imaging findings, and the evolution of patients with NC treated or not 
with anthelmintics for NC.  Results: Hippocampal volumes were different between cases and 
controls (p<0.001). 70% of the cases presented HA. 52.2% of the patients without a history of 
anthelmintic treatment for NC had reports of epileptic seizures. There was an association 
between non-treatment and the later occurrence of epileptic seizures (p=0.006). There was an 
association between perilesional edema on MRI and the presence of epileptic seizures 
(p=0.004). Conclusions: Hippocampal atrophy is frequent in patients with NCC. There was an 



























Neurocysticercosis (NC) is the most common parasitic infection of the central nervous system 
(CNS), caused by the larval form of Taenia solium13. A frequent cause of reactive seizures and 
epilepsy worldwide1. It is a severe public health problem in several regions of Asia, Africa, and 
Latin America8,9,14. The clinical manifestations of NC occur in a pleomorphic condition that is 
independent of the viability of the parasite, occurring during or after the inflammatory process 
caused by the presence of dead or degenerated or calcified forms in the cerebral 
parenchyma13,26. 
In the last decades, several studies have suggested an association between NC and hippocampal 
atrophy (HA)4,14. New MRI techniques allowed more detailed evaluation of cystic lesions, 
inflammatory response, and other associated abnormalities11. 
Our objective was to evaluate the frequency of hippocampal atrophy (HA) in patients with NC 
calcified lesions (NCC), describe the symptomatic evolution of patients treated and not treated 






All participants signed the informed consent form before performing the magnetic resonance 
(MRI) examination. This study was approved by the ethics and research committee (CEP-
UNICAMP); CAAE Number: 55942116.5.0000.5404. 
 
Clinical data: 
We included 181 subjects (70 cases and 111 controls). Individuals aged 18 years and older, 
followed by our outpatient's epilepsy clinic or headache clinic at the State University of 
Campinas (HC-UNICAMP) clinic hospital, followed by a diagnostic hypothesis of epilepsy 
and headache. We defined our primary variable of interest as the presence of active or calcified 
cysts in Computed Tomography (CT). We extracted information on the presence of active or 
calcified cysts from reports of radiological examinations that were available in the medical 
records. When they were not available, we assigned a qualified neurologist to evaluate CT 






neurotuberculosis, neurotoxoplasmosis, tuberous sclerosis, and surgery for temporal lobe 
epilepsy were excluded from the study. We also excluded patients whose diagnosis was not 
confirmed after CT evaluation. Seventy patients participated in the study; 48 had no history of 
treatment for NC, 22 had a history of active cysticercosis and received treatment for NC 
between the years 1993-2013. The localization of cysts (calcified) observed on CT, were 
defined as temporal and extratemporal. Patients with multiple calcifications were classified as 
temporal lobe if they had a temporal lobe lesions, regardless of the location of the other lesions. 
The extratemporal category was assigned if the location of the lesion was only outside the 
temporal lobe. Regardless of whether or not they were treated for NC and the number of 
antiepileptic drugs used, those who had at least one seizure during the evaluation year were 
considered as individuals with uncontrolled seizures, and those who were one year or more 
without a seizure were considered as with seizure control. 
All participants performed MRI for volumetric analysis of hippocampus. Those who did not 
have recent MRI exams (less than two years before the study) were invited to perform further 
MRIs. 
 
Protocol of MR image and visual analysis. 
Patient and control MRI scans were performed on a 3-T Philips Intera Achieva scanner (Philips, 
Best, The Netherlands), with acquisitions in the coronal, sagittal and axial planes, with coronal 
sections obtained perpendicularly along the axis of the hippocampal formation, to better study 
this structure. 
 
MRI acquisition protocol: 
 
ü Coronal images: (a) T2-weighted images multi-echo (3 mm thickness, repetition time 
(TR) = 3300ms, echo time (TE) = 30/60/90/120 / 150ms, matrix = 200X180, field of 
view (FOV) = 180X180); (b) T1-weighted images "inversion recovery" (3 mm 
thickness, TR = 3550ms, TE = 15ms, inversion time = 400, matrix = 240X229, FOV = 
180x180), (c) Fluid Acquisition Inversion Recovery (FLAIR) Suppression of fat, 4 mm 
thickness, TR = 12000ms, TE = 140ms, matrix = 180x440, FOV = 200x200); 
ü Axial images: FLAIR images (Fat suppression, 4 mm thickness, TR = 12000ms, TE = 






ü T1 weighted volumetric images: 1 mm isotropic voxels, acquired in the sagittal plane 
(1 mm thick, flip angle = 8°, TR = 7.0 ms, TE = 3.2 ms, matrix = 240x240, FOV = 
240x240); 
ü T2-weighted volumetric images: isotropic voxels of 1.5 mm, acquired in the sagittal 
plane (TR = 1800ms, TE = 340ms, matrix = 140X140, FOV = 230x230); 
ü SWI (susceptibility weighted imaging) and gadolinium T1 weighted images for patients 
with a history of active cysticercosis. 
 
Volumetry of the hippocampus: 
 
A group of 111 healthy subjects (with similar distribution about age and gender) was used as 
controls (55.9% female, age 18-80 years, mean 45.05). 
We selected the acquisitions in T1. These were compressed in the neuroimaging informatics 
technology initiative (NIFTI) format through a web interface. Subsequently, the hippocampal 
volumes were obtained automatically using the volBrain online program 
(http://volbrain.upv.es). The automatic analyses were performed without knowledge of clinical 
data. The volumes of each hippocampus were corrected by the volume of the individual 
intracranial cavity. All values obtained were transformed into Z-score. The Z-score values of 
the corrected volumes or asymmetry index (defined by the ratio of the smallest to the largest 
hippocampus), which were equal to or lower than -2 were considered indicative of HA (Table 
N:1). 
 
Visual analysis of images: 
In patients with a history of NC treatment, a visual analysis of the MRI examinations acquired 
on a 3T (as described previously) or in a 2.0T (Elscint Prestige, Haifa, Israel) scanner was 
performed by two investigators (JMCJA and FC). In addition, 54 MRIs were analyzed with the 
objective of evaluating the evolution of the cysts through the images. Th MRI acquisitions of 
these 54 patients were carried out between the years 2004 to 2018. The findings were correlated 
with the occurrence of a seizure described in the medical record during the period of MRI (equal 








Data analysis was performed using SPSS software version 23 for mac. First, we did an 
exploratory analyses, measuring the frequency of categorical data and descriptive statistics for 
quantitative data. 
To compare the groups (controls and cases), we performed a normality test (Kolmogorov-
Smirnov). Then, the Mann-Whitney or Kruskall-Wallis test was performed to analyze 
numerical variables. Multivariate analysis was performed on numerical variables (controls, 
treated, and not treated for NC). The chi-square or Fisher's test were used to analyze the 
categorical variables. The significance was determined as p<0.05 for all analyses. 
 
Results: 
From an original sample of 211 participants, we included 181 (111 controls and 70 cases). 
Ninety-nine were female, mean age= 45.8, +-12.4. Hippocampal volumes of the controls were 
significantly different from the cases by the Man-Whitney test (p<0.001). In a subgroup 
analysis (controls, patients treated, and patients untreated for NC), we observed that there was 
only a difference of controls compared to patients untreated for NC (p=0.001). Groups had a 
similar gender distribution (p=0.693). 
Case analysis: 
Of the 70 cases, 22 (31.4%) were treated for NC, 48 (68.6%) were not. There was no difference 
in the volume of the hippocampi of treated and untreated patients for NC (p=0.225). There was 
no age difference (p=0.220) or sex distribution (p=0.401) between groups. 
 
Location of calcifications: 
In 34/70 (48.6%) the NC calcifications were localized in the temporal lobe: 14/34 (20%) in the 
left temporal lobe, 9/34 (12.9%) in the right temporal lobe and 11/34 (15.7%) in both temporal 
lobes. In 36/70 (51.4%) the NC calcifications were localized in extratemporal regions.  
 
Number of calcifications: 
Twenty-six of 70 (37.1%) patients had one to two parenchymal calcifications, 24/70 (34.29%) 
had three to five calcifications, 14/70 (20%) had six to twenty calcifications, 6/70 (8.57%) had 
more than twenty calcifications. 
 
Clinical manifestation: 








Forty-nine of the 70 (70%) patients presented HA. There was no difference between HA and 
the localization of calcifications (p=0.2, Fisher exact test). Fifteen of the 22 (68,18%) patients 
treated and 34/48 (70.83%) of the untreated patients had HA. There was no association between 
the frequency of HA and treatment for NC (p=0.83); however, patients who did not receive 
anthelmintic treatment in the acute phase had significantly smaller hippocampal volumes 
(p=0.0001). There was no association between HA and sex (p=0.96). Only 17/70 had a family 
history of epilepsy (p=0.06). Further details are in table N:2 
 
Epileptic seizures report: 
forty-four of the 69 (68.8%) patients had uncontrolled epileptic seizures; 36 of these 44 (81,8%) 
did not receive anthelmintic treatment for NC in the acute phase of the disease. There was an 
association between the uncontrolled epileptic seizures and non-treatment for NC (p=0.003). 
Thirty-four of the 44 (77.3%) patients with uncontrolled seizures presented HA and remaining 
22.7% had well controlled seizures (p=0.065).  
 
MRI visual analysis: 
Here we analyzed the patients with more than one MRI exam, and whose presence of viable 
cysts was confirmed by imaging tests. 
Fifty-four MRI exams of 22 patients performed between 2004 and 2018 were analyzed. The 
mean number of MRIs per patient was two. The average duration of follow-up was 15 years 
(range of 4-23 years). Five of 22 (22.72%) patients had active cysts in at least one of the exams. 
Two of 22 (9.09%) had ventricular dilatation, and 3/22 (13.63%) had diffuse cerebral atrophy. 
Nineteen of 22 (86.4%) patients presented perilesional gliosis in at least one of the calcified 
lesions. However, there was no association between the presence of gliosis and the occurrence 
of seizure (p=0.963). Sixteen of 22 (72,7%) presented perilesional edema around at least one 
of the calcified lesions. There was an association between the presence of perilesional edema 
and the occurrence of seizure in the weeks before the MRI exam (p=0.004). Fourteen of 22 
(63.6%) had contrast enhancement around at least one of the calcified lesions. There was no 
association between contrast enhancement and the occurrence of seizures (p=0.51). Eight of 







Evolution of patients with active cysts: 
 
We evaluated an average of 3 exams for each patient, performed between 3 to 11 years after 
the first examination of the acute phase of cysticercosis (viable or degenerating cysts). Five of 
these 22 presented active cysts in initial MRIs. 
In one case, we observed the occurrence of hippocampal atrophy two years after the beginning 
of the cyst degeneration process that was not present before (Figure 2). 
The evolution of the cysts was variable: The process of calcification occurred between 3-4 years 
after the diagnosis of active cysts. However, in one specific case, the degenerative cysts 





We observed significant hippocampal atrophy in patients with NC, suggesting a possible 
association between NC and HA. This possibility has been considered for years by several 
authors, who have studied such an association2,4,7,14, 23. Similar results have been reported by 
other authors, where: In a study that sought to determine the relationship between HA, NC and 
seizure semiology in epileptic patients, the authors observed that HA is more frequent in 
patients with MTLE and calcified NC, compared to patients with extratemporal epilepsies4. In 
another population study, the authors, when assessing the association between NC and HA in 
older adults living in an endemic areas found a high prevalence of HA (68%) in patients with 
calcified NC compared to controls6. In another study, the authors evaluated 324 patients with 
MTLE-HS undergoing temporal lobectomy, and they found a high prevalence of calcific NC, 
126/324 (38.9%)9. Another case-control study found a high frequency of calcified NC in 
patients with MTLE-HS25.  
During the last decades, anecdotal reports and small series of cases have brought this 
association to the attention of the medical community, describing patients with drug-resistant 
MTLE-HS whose neuroimaging studies showed granular or calcified cysticerci located in the 
hippocampus or neighboring tissues1. In some cases, the pathological exams revealed HS with 
neuronal loss in the CA1 layer, and gliosis, as well as the presence of an intense inflammatory 






In the active form of cysticercosis, inflammation involves the parasites and is the most common 
mechanism for the occurrence of seizures in the acute phase on NC 8. This inflammation is due 
to the aggregation of mononuclear lymphocytes, plasma cells and variable numbers of 
eosinophils at the lesion site8. Experimental studies have suggested that the injection of Taenia 
granuloma material into the mouse hippocampus is highly epileptogenic, supporting the right 
involvement of the hippocampus by the inflammatory responses of the brain of the degenerating 
cysticerci2. 
Current evidence shows that the relationship between NC and MTLE-HS has always coexisted 
in endemic areas2. However, the extent of this occurrence remains to be determined, so in many 
cases, it is considered as "dual pathology"1-3. Most of the information on this association comes 
from series of patients with MTLE-HS that suggest a cause-and-effect relationship1,6,9. As in 
the febrile seizures during childhood, NC would act as an initial precipitating lesion, which 
would cause damage to the hippocampus, leading to loss of neurons and synaptic reorganization 
of the cellular elements2-4,11,19. In this conjecture, it has been suggested that cysticerci can lead 
to HS because they cause repetitive inter-ictal discharges, recurrent clinical and subclinical 
seizures or possibly epileptic status, which results in MTLE-HS, and in turn aggravate 
seizures2,3,6. These parasites do not necessarily have to be located within the limbic system24, 
suggesting a deleterious remote effect of NC-induced reactive seizures in hippocampal 
neurons2. 
On the other hand, parasitic cerebral lesions may lead to inflammation-mediated hippocampal 
damage associated or not with genetic susceptibility3,7,16. In this view, the periodic remodeling 
of cysticercus occurs with the exposure of parasitic antigens bound to the host's immune system, 
which does not require recurrent seizures as a causal factor3,6. 
Another possibility is that the presence of HS in patients with NC may be only a coincidence7,25, 
which in our view is less likely, given the high prevalence reported in this and other studies4. 
In cysticercosis calcification, recurrent seizures may result from inflammation attacks related 
to exposure of the host immune system to parasitic remains1. In the vicinity of the lesion, the 
tissue reaction usually consists of astrocytic gliosis and a small border of demyelination. 
Neurons are affected variably and tend to undergo degenerative changes8. It seems reasonable 
to assume that the inflammation at the stage of nodular calcification is similar to that of the 
colloidal stage. Acute and recurrent seizures, if repeated, may cause hippocampal damage. 
Also, degenerate and calcified cysticerci can directly induce hippocampal sclerosis by damage 






The format of this study did not allow us to directly establish a cause and effect relationship 
between NC and HA, however, in a case of active NC, we were able to demonstrate that 
hippocampal atrophy was due to the degenerate cysticercus, due to an inflammatory reaction. 
There was no HS before degeneration of the cysticercus, however, three years later the HS was 
observed (figure 2). In this case, the hippocampus has probably been directly affected by the 
inflammatory response and gliosis that develops around the cyst and/or adjacent areas2.  
 
In addition to the high frequency of MTLE-HS in our patients with calcified NC, there was an 
association between the absence of anti-helmintic treatment in the acute phase of NC and later 
uncontrolled epileptic seizures, as well as smaller hippocampal volumes. MTLE-HS is often 
pharmacoresistant and many patients reach seizure-free status only after surgical treatment3.  
 
The mechanism of involution of cysticercosis, which, contrary to what was previously thought, 
the final step (degeneration and calcification), is not completely inert12,17. It is known that NC 
is a potential cause of refractory epilepsy and that the presence of perilesional gliosis 
contributes to epileptogenicity20. About half of the patients with only calcified lesions and 
recent ongoing seizures, developed perilesional edema at the time of seizure recurrence5. A 
plausible explanation for the occurrence of perilesional edema may be that they are not all alike 
and may differ in the amount, in the form of calcium deposition, in the degree of antigens 
recognized by the host, in the level of residual inflammation, or by the proximity of a blood 
vessel12, which favors the occurrence of perilesional edema. On the other hand, genetic factors 
may also be related10. Some attest that this is due to dysfunction of the blood-brain barrier, 
probably due to the presence of inflammation and/or perilesional gliosis conditioned to the 
host's response to the newly recognized or released parasite antigen and/or to the positive 
regulation of the immune response of the host5. Histopathological examination of calcification 
associated with multiple episodes of perilesional edema revealed significant inflammation, 
which supports the concept that edema is inflammatory in nature5. 
Some authors argue that perilesional edema is the result of an inflammatory process directed at 
the sequestered parasite antigen18, and therefore advocates specific measures to limit the 
inflammation process, which can be used to treat or prevent complications5. 
Another hypothesis is that perilesional edema occurs as a consequence of seizure activity21. 
However, there are differences between edema associated with a flurry of seizures and 






presumably caused by the loss of fluid by damaged cells, while the second presents a peak, 
almost always accompanied by contrast enhancement, probably of vasogenic origin5. In 
general, edema around calcification after seizures is considered an evident form of injury that 
is probably epileptogenic 22,10. A previous study concluded that the presence of edema is a 
predictor of recurrence of seizures20. 
 
We conclude that there is a high frequency of AH in patients with NC, which may suggest an 
association between both. In addition, there was an association between the lack of anthelmintic 
treatment and the later occurrence of uncontrolled seizures and smaller hippocampi, as week as 
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Table:1 - Distribution of the Z-score values and asymmetry index of the hippocampus 
volumes of patients who had HA. 
 
Number/sexy/ 
age of the exam 









1/M/53 L -1.35 -2.97 0.79(-9.94) 
2/F/62 L -1.26 -2.09 0.88(-5.53) 
3/F/55 D -1.6 1.23 0.77(-11.04) 
4/F/44 L -0.55 -2.45 0.78(-10.37) 
5/F/51 B -3.44 -3.40 0.95(-1.74) 
6/F/38 L -0.46 -1.09 0.91(-3.99) 
7/F/65 L 0.57 -0.25 0.90(-4.29) 
8/M/45 R -2.03 -0.42 O.86(-6.23) 
9/M/41 R -0.03 -0.58 0.92(-3.34) 
10/F/56 L 0.59 -2.98 0.65(-16.71) 
11/F/25 L -1.62 -3.21 0.78(-10.71) 
12/M/58 R -2.47 -0.43 0.82(-8.34) 
13/M/ 47 L -1.55 -1.71 0.94(-2.12) 
14/F/45 R -5.02 -0.39 0.57(-20.95) 
15/F/52 R -0.69 0.47 0.91(-3.83) 
16/F/55 R -3.66 2.97 0.52(-23.26) 
17/F/49 R -3.4 -1.72 0.83(-7.70) 
18/M/40 L -1.44 -4.18 0.66(-16.16) 
19/F/58 L 0.31 -3.01 0.67(-16.01) 
20/F/48 R -3.43 -1.08 0.78(-10.46) 
21/M/56 B -2.30 -2.04 0.99(-0.08) 
22/M/51 L 0.11 -2.55 0.72(-13.25) 
23/M/61 L 0.86 -3.39 0.71(-14.03) 
24/M/53 B -5.54 -3.88 0.80(-9.29) 
25/F/80 L -0.97 -2.21 0.84(-7.49) 
26/M/43 R -3.33 -1.13 0.79(-9.68) 
27/F/52 R -0.73 0.98 0.87(-6.06) 
28/M/27 L -1.21 -1.92 0.89(-4.89) 
29/M/42 L 0.43 -0.11 0.92(-3.15) 
30/F/40 R -3.40 0.22 0.68(-15.20) 
31/M/35 L 1.87 -1.32 0.72(-13.27) 
32/F/70 L -0.32 -4.66 0.54(-22.06) 
33/M/54 L -1.45 -3.02 0.79(-9.81) 
34/M/51 B -2.59 -3.03 0.90(-4.40) 
35/M/32 B -5.26 -2.03 0.65(-16.67) 
36/M/63 L -1.10 -1.37 0.94(-2.51) 
37/M/49 L -0.59 -1.25 0.90(-4.16) 
38/M/53 R 1.81 0.19 0.85(-6.90) 
39/F/32 R -3.09 0.83 0.67(-15.69) 
40/F/26 L -0.38 -3.50 0.66(-16.71) 
41/F/66 B -3.25 -3.17 0.96(-1.40) 
42/M/71 R -2.00 0.58 0.78(-10.10) 
43/F/27 L 1.30 -0.29 0.84(-7.21) 
45/M/30 L -0.49 -1.31 0.89(-4.93) 
46/F/36 B -2.10 -4.68 0.65(-16.63) 
47/M/54 L -0.89 -1.43 0.91(-3.77) 
48/F/28 R -0.44 0.36 0.94(-2.25) 
49/F/47 R 0.26 1.11 0.94(-2.31) 













Table:2 - Distribution of study variables and the level of significance. 
 
Description: The Kruskall-Wallis test showed a significant difference between the groups 
(p=0.001). There was an association between non-treatment for NC and recurrence of seizures 














           Overall (n=181) 
                     Patients (n:70) 
 
Controls   (n=111) 
 
P value 
Mean age  ± SD                       47.14 (± 12.98)        45.05 (± 12) 0.211 
Gender: 
      Male      n (%) 
      Female  n (%) 
 
                        33 (47.1) 
                        37 (52.9) 
 
          49  (44.1) 




Treated for NC  
       (n=22) 
Untreated for NC 
         (n=48) 
         Controls 
         (n=111) 
  









 3.69 cm3  
  
3.43 cm3  
  
 3.44  cm3 
 
 3.38 cm3  





Crisis-recurrence (%)        8 (36.3)         36 (75.0)     -- 0.003 
   Calcification 
Temporal left      n (%) 
Temporal right    n (%) 
Temporal bil.      n (%) 
Extratemporal     n (%) 
           
  
       6 (27.27) 
       2  (9.09) 
       8 (36.36) 
       6 (27.27) 
  
         8 (16.66) 
         7 (14.58) 
         3  (6.25) 
       30 (66.25) 
  
  
    --                       -- 
  
     







Table: 3 – Main findings of visual MRI analysis of patients treated for NC and report of 






















1/F 1994/Nov,2015 Yes No No Yes No No No 
2/F 1994/Dec,2013 Yes No No Yes No No No 
3/M 2010/Dec,2015 Yes No Yes No No No No 
4/M 2012/Nov,2017 Yes No No No No No No 
5/M 1999/Sept,2016 Yes Yes Yes Yes No No Yes 
6/M 2013/Jan,2017 Yes Yes Yes No No No Yes 
7/M 1998/Nov,2015 Yes Yes Yes No No No Yes 
8/F 1994/Dec,2011 Yes Yes Yes No No No Yes 
9/M 1998/Aug,2017 Yes Yes Yes No No No Yes 
10/M 2010/Mar,2010 Yes Yes Yes No No No Yes 
11/F 1995/Jun,2016 Yes Yes No No No No Yes 
12/F 2007/Apr,2017 Yes Yes Yes Yes No No Yes 
13/M 1993/Jul,2011 No Yes No Yes Yes No Yes 
14/F 1993/Dec,2015 Yes No Yes No No No No 
15/F 2013/Mar,2016 Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes 
16/M 2009/Jan,2011 Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes 
17/M 2002/Jun,2011 No No No No No No Yes 
18/M 1993/Apr,2013 Yes Yes No No No No No 
19/F 1993/Out,2011 Yes Yes No No No No Yes 
20/F 2009/Jul,2011 Yes Yes Yes Yes No No Yes 
21/M 2004/May,2012 Yes Yes Yes No No No Yes 
22/F 2006/Jul,2012 Yes Yes Yes No No No No 
 
Description: In this table, we illustrate the gender, the date of the first MRI, the month and the 
year of the exam with parenchymal alteration, and the record of epileptic seizures in the same 




















Table: 4 - Distribution of the main findings of visual MRI analysis and the level of significance 
in relation to the seizure occurrence. 
 
 
Description: There was an association between perilesional edema and recurrence of seizures 











   
                                                                Patients (n=22)  
Variables, n (%) Patients with 
uncontrolled 
seizures 
Patients with  
seizure control 
P value 
Perilesional gliosis 13 (68.42) 6 (31.57)     0.963 
Perilesional edema 14 (87.5) 2 (12.5) 0.004 
Contraste enhancement 10(71.42) 4 (28.57) 0.510 
Hippocampal atrophy  
with other signs of SH. 
 6 (75.00) 2 (25.00) 0.490 
Diffuse cerebral atrophy  3 (100) -- -- 








Figure 1: Hippocampal volumes of patients and controls. 
Description: This graph demonstrates that there is a difference in the size of the hippocampus 
of NC individual compared to healthy controls. The Mann-Whitney test showed a significative 
difference between the hippocampal volume of patients and controls (p=0.001). Evidence of a 
possible relationship between NC and hippocampal atrophy. HIP.NOR.RIGHT: hippocampus 

























                            












                                
Figure 3:  Frequency and percentage of uncontrolled seizures in patients treated and untreated 
for NC. 































































Not treated for NC 
(N=78) 
Treated for NC 
(N=22) 
Excluded (N= 30) 
    - Temporal Lobectomy (N14) 
    - No TC scan availabe (N=14) 
    - Tuberous sclerosis (N=1) 

























Visual MRI analysis 
(N=22) 
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Figure 5 – Illustration of the relationship between neurocysticercosis and hippocampal atrophy. 
Description, MRI evolution (2013-2015): A: Image in coronal section T1, post contrast, with 
cysts in the colloidal phase, contrast enhancement, no atrophy of the hippocampus; B: Coronal 
section T1, with perilesional edema, without hippocampal atrophy; C: coronal image, T1, 
showing diffuse cerebral atrophy, including bilateral hippocampal atrophy. D: FLAIR 





Figure 6 – Illustration of the NC calcified associated with perilesional edema. 
Description: A-C: T1-weighted images, with calcification at the core of the base (putamen). 
















Figure 7: Illustration of the cysticercus evolution, from vesicular to granular or calcified: 
 Description: 
1- (2013-2017) A: MRI in coronal section T1, post contrast, showing cysts in vesicular 
phase (with scolex); B: Coronal section T1, without contrast, showing cysts in colloidal 
phase (perilesional edema); C: Coronal section T1, contrast enhancement, showing 
cysts in granular phase (low contrast enhancement); D: SWI MRI, calcification phase 
(hypointense image). 
2- (2007-2017) F: MRI in coronal section T2, showing cysts in vesicular phase (without 
scolex); G: Coronal section T1, post contrast, presenting cysts in colloidal phase 
(perilesional edema and contrast enhancement); H-I: Coronal section T1, post contrast, 
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Summary: Neurocysticercosis is a frequent cause of epilepsy worldwide. It is caused by the 
larvae of the tapeworm Taenia solium. The larvae once hosted in the cerebral parenchyma 
evolve into viable cysts, called the vesicular stage (with little or no inflammatory reaction), and 
may remain at this stage for years, or may enter in an inflammatory-degenerative process 
(colloidal phase) that ends with calcified nodules. Edema and MRI contrast-enhancement 
associated with these calcifications have been described, suggesting that it may be associated 
with seizures. However, most of these reports were either cross-sectional case-control series or 
case reports with a single time point MRI. Therefore, the clinical significance of recurring 
perilesional edema and contrast enhancement around calcified lesions is still uncertain. Here, 
we describe repeated MRIs of a patient with calcified neurocysticercosis over four years. The 
seizures were associated with edema and contrast enhancement that disappeared in the seizure-
free periods, occurring only around one calcified nodule that coincided with the EEG findings 
and seizure semiology, although he had three additional calcifications. These findings support 
the association between peri-calcification contrast enhancement and edema with recent 
seizures. This MRI finding may be a marker to define the epileptogenic focus in epilepsies with 
calcified neurocysticercosis. 
 









Neurocysticercosis (NC) is the most common helminth infection of the central nervous system 
(CNS) and a frequent cause of epilepsy worldwide5,6. It is the result of infection by the larval 
stage of the tapeworm Taenia solium, which occurs when eggs excreted in the feces of an 
individual carrying the parasite are ingested through contaminated food and directly from a 
carrier via the oral-fecal route3,5. The natural course of brain injury of neurocysticercosis can 
be divided into four stages: Vesicular, colloidal, nodular and calcified1. 
The larvae of the Taenia solium once hosted in the cerebral parenchyma evolve into viable 
cysts, called the vesicular stage, that may cause little or no inflammatory reaction. It may remain 
at this stage for years or may enter, as a result of a host immune attack in an inflammatory-
degenerative process, called colloidal phase, that ends with its transformation into mineralized 
nodules (calcification phase)1,4-7. 
Del Brutto et al.8 first recognized Perilesional edema associated with calcifications in a group 
of patients who had seizure relapse and NC calcifications. Perilesional edema and contrast 
edema around calcified NC can be observed in up to one-third of the patients 3,4, 8-12. Post 
gadolinium MRI enhancing calcified lesions are more likely to show perilesional edema and be 
associated with the occurrence of seizures 1-4. However, the clinical significance of recurring 
perilesional edema associated with calcified lesions is still unclear. 
Case report:  
A 22 years old man followed since the age of two, due to recurrent focal and bilateral tonic-
clonic seizures. He was healthy until April 1997, when he presented a seizure characterized by 
cephalic rotation and forced deviation of the gaze to the right, followed by clonic movements 
with right-sided predominance. He had a computed tomography (CT, 04/15/97), with a 
posterior diagnosis of NC in the degenerative phase (not shown here). He was treated with 
albendazole for ten days and put on phenobarbital, with clinical improvement. In the years that 
followed, he had rare convulsive episodes. Subsequent CTs revealed calcified lesions in the 
right lentiform nucleus, right occipital lobe, left frontal and left pre-central region, with contrast 
enhancement. In 2014, he had an MRI, which showed punctiform hypointense lesions 
(calcifications) without perilesional edema. In 2015, he had new convulsive seizures (similar 
semiology), with MRI (September 25, 2015) showing perilesional edema and contrast 
enhancement around the left pre-central calcification (Figure). He was put on oxcarbazepine. 






of the perilesional edema and no significant contrast enhancement, during which time he was 
asymptomatic. One year later, he had a new lateralized convulsive seizure (similar semiology), 
and the MRI was performed five days after the event (August 9, 2017); again, showing 
perilesional edema and contrast enhancement around the lesion in the left pre-central region 
(Figure). Electroencephalograms (EEGs) showed epileptiform discharges over the left central 
area. At this time, the patient reported weight gain and opted to replace oxcarbazepine with 
lamotrigine (400mg/day). Seizures were controlled, and in December 2017 the MRI did not 
show perilesional edema or contrast enhancement (Figure). 




In this case, the acute onset of seizures (1997) was related to the degenerative phase of the NC 
lesions, which is already well established in the literature2,5.  
Recent data show that calcified cysticerci are not completely inert as some of them they may 
cause recurrent seizures 4,6. When parasitic antigens are trapped in the calcium matrix, they are 
exposed to the host immune system due to a calcification remodeling process 6. 
After the initial treatment, our patient remained asymptomatic. The lesions were calcified years 
later (confirmed by CT). Repeated MRIs showed that the intermittent seizures were associated 
with the presence of perilesional edema and contrast enhancement that disappeared in the 
seizure-free periods. In a study carried out in 1981, where it was sought to determine whether 
the calcified lesions received contrast after nodular involution and complete calcification, the 
authors observed that in some cases the calcified lesions continued to present contrast 
enhancement for at least one year and concluded that this abnormality might be a risk factor for 
future seizures1. These results, in part, differ from those reported in the present case, because 
as we have seen, the injury was observed in the degenerative phase about 20 years earlier. One 
hypothesis that supports the persistence of enhancement in calcified lesions is that it may 
represent an injury that is not at full resolution, thus with local reactive cellular activity 1,4. It is 
possible that the persistent enhancement of calcified lesions is an additional risk factor for 






defined, since in some cases, symptomatic patients with perilesional edema around calcification 
are commonly diagnosed as refractory neurocysticercosis and treated unnecessarily with 
anthelmintics3. In another study involving patients with calcified NC, perilesional edema was 
observed in one-third of patients and was most likely to occur in patients who had enhancement 
lesions2. The same study reports a significant association between a longer duration of the 
disease and the presence of enhancement, but without a strong association with seizure events2. 
Histopathological examination of inflammation associated with perilesional edema of calcified 
NC revealed significant extra-cellular fluid, which supports the concept that perilesional edema 
is inflamatory4. Some authors argue that perilesional edema is the result of an inflammatory 
process directed to the sequestered parasite antigen 2,3, so they advocate specific measures to 
limit the inflammation process, which can be used to treat or prevent complications4. 
Another hypothesis is that perilesional edema occurs as a consequence of seizure activity4. 
However, there are differences between edema associated with seizures and calcified NC 
perilesional edema, the first being more diffuse, with no defined maximum area of activity, 
presumably of cytogenic origin4,6,7. In endemic regions, the number of patients with epilepsy 
and NC calcification is high4; however, not all calcifications present perilesional edema or 
enhancement contrast, as shown in our case. A plausible explanation is that not all calcified 
lesions are the same, and may differ in their epileptogenic nature, as well as the amount of 
calcium deposition, the degree of antigens recognized by the host, the level of residual 
inflammation, or the proximity of a blood vessel3, leading to the occurrence of perilesional 
edema or enhancement contrast. 
Conclusion: 
This report demonstrates that some cysts may have epileptogenic characteristics and that 
intermittent perilesional edema and contrast enhancement on MRI may serve as a marker of the 
seizure onset region when performed close to the occurrence of seizures. The edema and 
contrast enhancement in around a calcified lesion may help to identify the seizure focus in 
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Figure 1: MRI and clinical evolution of calcified Neurocysticercosis. 
 
Legend: (A, C, E) Axial fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR) MRI images are showing 
left precentral calcification (confirmed by CT scan, shown in F) without perilesional edema 
(August 29,2014; August 19, 2016; December 7, 2017). (B, D) FLAIR MRI showing left 
precentral calcification with perilesional edema (September 25, 2015; August 9, 2017). (G, I) 
Post-gadolinium T1- Weighted spin echo images showing contrast enhancement around the left 
precentral calcification (September 25, 2015; August 9, 2017). (H, J) Post-gadolinium T1-
Weighted spin echo images are showing the left precentral calcification without significant 












4.3 - CAPÍTULO 3 
  
Características e evolução de pacientes submetidos à lesionectomia de 
Cisticerco calcificado. 
 
*Em preparação para submissão 
 
Neste capítulo, pretendemos avaliar a evolução dos pacientes que durante o período 




Os cistos calcificados da neurocisticercose são compreendidos por muitos 
profissionais de saúde como sendo inertes (1). Entretanto, estudos recentes têm demostrado 
uma realidade totalmente contrária, pois alguns cistos calcificados apresentam características 
epileptogênicas, tornando-os em causadores de epilepsia crônica (2). A remoção dos cistos 




Figura 1: A: RM, Cisto viável (com escólex); B: RM, sequência SWI, plano axial, evidenciando 
imagem hipointensa (calcificação); C: RM, Imagem ponderada em T2, mostrando cisto 
calcificado com edema perilesional (imagem hiperintensa com hipointensidade central); D: 
Imagem ponderada em T1, pós contraste, evidenciando edema e realce pós contraste, 








Na maior parte das vezes, os cistos calcificados considerados epileptogênicos, 
diferem dos demais, pois apresentam ao seu redor, gliose, edema e realce ao contraste, que 





Figura 2: Cistos calcificados com gliose, edema e realce pós contraste perilesional: 
1- (2015-2018) A: TC sem contraste, plano axial, evidenciando imagem hiperdensa 
(calcificação); B: RM, Imagem ponderada FLAIR, sem contraste, mostrando cisto 
calcificado com gliose perilesional (imagem hiperintensa com hipointensidade 
central); C: Imagem ponderada em T1, pós contraste, evidenciando leve realce ao 
contraste ao redor da lesão cística calcificada. 
2- (2007-2017) D: TC sem contraste, plano axial, evidenciando imagem hiperdensa 
(calcificação); E: RM, Imagem ponderada T2, mostrando cistos calcificado com 
edema perilesional (hiperintensidade com hipointensidade central); F: Imagens 
ponderadas em T1, pós contraste, evidenciando realce ao contraste de lesão cística 
calcificada (halo hiperintenso). Fonte: Participantes do estudo/banco de dados do 








4.3.2 - Descrição dos pacientes: 
 
Durante o período de coleta de dados, três pacientes incluídos na base de dados 
deste estudo, foram submetidos a procedimento cirúrgico, lesionectomia de cisticerco 
calcificado. 
Dois dos três pacientes, pertenciam ao grupo dos que não tiveram histórico de 
tratamento clínico para neurocisticercose, e o outro, pertencente ao grupo dos que tinham 
histórico de tratamento clínico para NC. 
 
4.3.3 – Evolução clínica: 
 
O tempo de evolução dos pacientes, não nos permite aferir se os mesmos tiveram 
um bom controle de crises após o procedimento cirúrgico.  Entretanto, em dois casos, os 
pacientes não voltaram a ter novos eventos epilépticos depois do ato cirúrgico. Quadro abaixo. 
 
Quadro N:1 – Descrição da evolução clínica dos pacientes submetidos à lesionectomia de cisto 
calcificado de NC 
Pacientes Freq. de crise antes da 
cirurgia 
Data do procedimento 
cirúrgico 
Freq. de crise 
depois da cirurgia 
1 2-3 vezes por mês 22/03/ 2018 2 crises em 6 meses 
2 1-2 vezes por mês 10/11/2017 Sem crise há 10 
meses 
3 1-2 vezes por mês 03/05/2018 Sem crise há 4 meses 
 
Descrição: Freq: Frequência. Os pacientes 1 e 3, pertencem ao grupo de indivíduos sem 
histórico de tratamento clínico para NC. O paciente número 2 pertence ao grupo de indivíduos 










Figura 3: Ilustração das imagens de RM e TC, pré e pós cirúrgicas, dos cistos removidos 
cirurgicamente em cada paciente: 
1- (2015-2018) A: RM, aquisição em SWI, plano axial, evidenciando cisto calcificado 
(imagem circular hipointensa); B: Sequência FLAIR, plano axial, mostrando cisto 
calcificado (imagem hipointensa); C: Imagem ponderada em T1, pós cirurgia, 
(lacuna cirúrgica). 
2- (2016-2017) D: TC, plano axial, evidenciando pequena calcificação em lobo 
temporal esquerda (discreta hiperdensidade); E: RM, sequência FLAIR, plano axial, 
mostrando gliose ao redor do cisto calcificado (imagem gliótica hiperintensa, com 
hipointensidade central); F: RM, sequência T1, pós cirúrgicos (lacuna cirúrgica). 
3- (2013-2018): G: TC, plano axial, evidenciando calcificação no lobo temporal direita 
(hiperdensidade); H: RM, sequência FLAIR, plano axial, mostrando gliose ao redor 
do cisto calcificado (imagem gliótica hiperintensa, com hipointensidade central); I: 







4.3.4 – Discussão 
 
As calcificações são a fase final da maioria dos cisticercos parenquimatosos e podem 
ocorrer de forma espontânea ou após um curso terapêutico com drogas anti-helmínticas (4). O 
albendazol é considerado o medicamento de escolha na terapêutica etiológica da NC (55), 
sobretudo nas fases vesicular e coloidal.  
Em relação as lesões calcificadas, o habitual é não realizar nenhum tratamento com anti-
helmínticos (4). Este argumento é válido para os casos de cistos assintomáticos, pois sabemos 
que alguns apresentam-se como verdadeiros focos epileptogênicos. Assim, nos casos de 
pacientes que apresentam crises epilépticas, potencialmente atribuídas a NC, a conduta é tratar 
com DAE (7).  
Alguns pacientes com cistos calcificados, mantém crises epilépticas, mesmo com uso 
adequado de antiepilépticos, contrariando o argumento de que a administração de uma única 
DAE, resulta num bom controle de crises (4). 
Durante a realização deste estudo, três pacientes foram submetidos à lesionectomia de 
cisto calcificados. Dois tornaram-se livre de crises. Um teve melhora da frequência de crises, 
entretanto, voltou a ter dois episódios de crises epilépticas, provavelmente devido a presença 
de área residual de gliose, que pode estar a contribuir para a manutenção das crises, mesmo que 
mais espaçadas. Resultados semelhantes têm sido reportado por outros autores, onde, em um 
estudo em que se pretendia estudar a associação entre epilepsia refratária e neurocisticercose 
com cistos calcificados, incluindo a viabilidade e desfecho da recessão cirúrgica, os autores 
concluíram que 9 dos 11 pacientes que foram submetidos a procedimento cirúrgico para 
remoção de cistos calcificados, ficaram livres de crise (2). Em outro estudo, os autores, ao 
estudarem retrospectivamente 250 pacientes que realizaram cirurgia de epilepsia, constataram 
que 6 foram por neurocisticercose, e destes, todos ficaram livres de crises (8). Nestes casos, 
acreditamos que no contexto clínico correto, onde se demostre claramente epileptogenicidade 
dos cistos, sobretudo na ausência de outro fator que explica a ocorrência de tais eventos 












4.3.5 - Conclusão 
 
Em relação a estes três pacientes submetidos a exérese de cisticerco calcificado, 
podemos concluir que os mesmos evoluíram com significativa melhora da 
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5. 1 - Relevância e originalidade do estudo. 
 
Pontos positivos do estudo: 
1- Longo tempo de seguimento (1993-2018); 
2- Observação seriada de exames de RM; 
3- Análise visual das imagens de RM, e volumetria dos hipocampos na mesma série. 
































No presente estudo fez-se análise do tamanho dos hipocampos dos pacientes e 
controles. Assim, observou-se que houve diferença significativa entre o volume da formação 
hipocampal dos indivíduos com NC em relação aos controles, indivíduos saudáveis, o que pode 
por si só inferir associação entre NC e AH.  
A probabilidade de associação entre NC e AH tem sido cogitada há anos por vários 
autores, que estudaram a possibilidade de haver uma relação entre ambas (1, 67, 69-71). A 
hipótese torna-se ainda mais evidente, pois, neste estudo constatou-se frequência elevada de 
AH (70%) nos indivíduos com NC.  
Resultados semelhantes têm sido relatados por outros autores, tendo, num estudo 
em que se pretendia determinar a relação entre AH, NCc e semiologia das crises epilépticas em 
pacientes com epilepsia, os autores observaram que a AH foi mais frequente nos pacientes com 
ELTM e calcificação parenquimatosas (atingindo 75% dos casos), em relação aos com epilepsia 
extra temporal (69).  Em outro estudo populacional, os autores, ao avaliarem a associação entre 
NC e AH em pessoas idosas que viviam em uma localidade endêmica para NC, evidenciaram 
alta prevalência de AH nos indivíduos com NC calcificada, em relação aos controles 
(indivíduos sem calcificação) (45). De igual modo, outros autores, ao avaliarem 
retrospectivamente 324 pacientes com ETLM-AH submetidos à lobectomia temporal para 
cirurgia de epilepsia, constataram alta prevalência de NC calcifica, em 126/324(38,0%) dos 
casos estudados (59). 
Durante as últimas décadas, relatos anedóticos e pequenas séries de casos, 
trouxeram este assunto (associação entre NC e AH) a atenção da comunidade médica, 
descrevendo pacientes com ELTM refratária, cujos estudos de neuroimagem mostraram 
cisticercos granulares ou calcificados localizados no hipocampo ou nos tecidos vizinhos (67). 
Em alguns desses casos, os exames patológicos revelaram atrofia do hipocampo com perda 
neuronal na camada de CA1 e gliose, bem como a presença de uma intensa reação inflamatória 
no tecido cerebral em torno dos parasitas calcificados (3).  
Evidências atuais mostram que a relação entre NC e AH sempre coexistiu em um 
mesmo paciente, nas zonas endémicas. Entretanto, a extensão desta ocorrência permanece por 
ser determinada, por isso, em muitos casos é considerada apenas como “patologia dupla” (32, 
33, 67, 59). 
  A maior parte das informações sobre uma possível associação vem de séries de 






Argumenta-se, que tal como acontece na crise febril prolongada durante a infância, a NC 
funciona como uma “lesão precipitante inicial”, que pode causar danos ao hipocampo, 
acarretando perda de neurónios e reorganização sináptica dos elementos celulares (11, 51, 69, 
72, 73). Neste contesto, tem sido sugerido que os cisticercos (degenerados ou calcificados) 
levam a AH por causarem descargas interictais repetitivas, crises clínicas e/ou subclínicas 
recorrentes ou eventualmente status epiléticos, o que resulta em ELTM-AH (45, 67, 74).  Os 
parasitas não precisam estar necessariamente localizados dentro do sistema límbico, sugerindo 
um efeito deletério remoto de crises epilépticas reativas induzidas por NC nos neurónios do 
hipocampo (67). 
Por outro lado, lesões parasitárias cerebrais podem levar a dano do hipocampo, 
mediado por inflamação associado ou não a suscetibilidade genética (11, 55, 72).  
Embora isso não tenha sido demostrado em seres humanos, há evidências 
experimentais mostrando que a exposição repetida à endotoxina e o aumento dos níveis de 
citocinas pró-inflamatórias correlacionam-se com dano do hipocampo, apoiando a hipótese de 
atrofia ou lesão do hipocampo mediada por inflamação (3, 45). 
Uma outra possibilidade é que a presença de AH nos pacientes com NC pode ser 
apenas uma coincidência (59), o que ao nosso ver é menos provável dada a alta prevalência 
relatada neste e em outros estudos (24, 67, 69). 
 
Na cisticercose ativa a inflamação que envolve os parasitas é o mecanismo mais 
comum para a ocorrência da crise epiléptica e em alguns casos a AH (45). Esta inflamação 
deve-se a agregação de linfócitos mononucleares, plamócitos e números variáveis de 
eosinófilos no local da lesão (75).  
Estudos experimentais sugeriram que a injeção de material granulomatoso da 
Taenia crassiceps, no hipocampo de camundongo é altamente epileptogênico (36). Esses 
experimentos fornecem suporte de um envolvimento direito do hipocampo pelas respostas 
inflamatórias cerebral dos cisticercos em degeneração (67). 
Nas imediações da lesão calcificadas, a reação tecidual geralmente é constituída por 
gliose astrocítica e uma pequena borda de desmielinização. Os neurônios são afetados de forma 
variável e tendem a sofrer alterações degenerativas (75). Por isso, parece razoável supor que a 
inflamação no estágio de calcificação nodular seja de natureza similar a do estágio coloidal. 
Ambas as situações (crises reativas), agudas e recorrentes, se repetidas, podem 






diretamente a esclerose do hipocampo por danos mediados pela inflamação local ou remota dos 
neurónios do hipocampo, causando epilepsia refratária (3). 
O formato deste estudo não permitiu estabelecer diretamente uma relação de causa-
efeito entre NC e AH. Entretanto, em um caso desta coorte, demostrou-se que a atrofia de 
hipocampo deveu-se ao cisticerco degenerado, pois no caso em questão não havia AH antes da 
degeneração do cisticerco. No entanto, três anos depois observou-se AH. Neste caso, 
provavelmente o hipocampo foi diretamente afetado pela resposta inflamatória e gliose que se 
desenvolve em torno do cisto e/ou áreas adjacentes (67). 
 
Ao comparar os grupos de pacientes (tratados e os não tratados para NC), constatou-
se uma maior prevalência de AH naqueles que apenas tiveram cistos calcificados, algo que pode 
inferir que o tratamento com anti-helmínticos funciona como um fator protetor. Por outro lado, 
a diferença entre ambos, pode ser justificada pela alta prevalência da NC calcificada em zonas 
endémicas (1), ou simplesmente por um viés de seleção de amostra. De modo geral, sabe-se 
que os pacientes tratados com anti-helmínticos apresentam melhor evolução em relação aos 
nãos tratados (64). 
 
O sexo feminino, apresentou maior prevalência de NC em relação ao masculino. 
Dados semelhantes foram relatados em estudos sobre ELTM e NC (55). De forma geral, sabe-
se que a NC é mais frequente em homens brasileiros, no entanto, são as mulheres que 
apresentam as formas mais graves da doença, caracterizadas por uma intensa reação 
inflamatória (15, 46, 74). No nosso caso, acreditamos que esta diferença seja mais por um viés 
de seleção de amostra. 
 
Apesar de não se constatar associação entre ocorrência de novos episódios 
convulsivos e AH nos pacientes com NC, houve um elevado número de indivíduos que 
apresentaram novas crises no período de estudo, sobretudo aqueles sem histórico de tratamento 
com anti-helmínticos. Por outro lado, houve associação entre ocorrência de novos episódios 
epilépticos e não tratamento para NC. Este fato, tem sido relatado por outros autores que 
referem menor controle de crise nos pacientes não tratados para NC, em relação aos tratados 
(41, 76). Acreditamos que os anti-helmínticos funcionem como um fator protetor para a 







O primeiro pauta-se com a elevada frequência de AH em pacientes não tratados 
para NC, conforme ilustrado nos parágrafos anteriores. A ELTM-AH é frequentemente 
resistente ao tratamento farmacológico e os pacientes podem atingir o estado de isenção de crise 
somente após o tratamento cirúrgico (11);  
Em segundo lugar, este fato pode estar relacionado com o próprio mecanismo de 
involução da cisticercose, associada à alta frequência de NC calcificada nas zonas endémicas, 
e entre estes, o elevado número de indivíduos com crise epilética (77).  
Em um estudo prospetivo que avaliou a associação entre epilepsia resistente à DAE 
e NC calcificada, os autores concluíram que a NCc é causa potencial de epilepsia resistente à 
DAE, e que a presença de gliose perilesional contribui para a epileptogenicidade dessas lesões 
(40). Para além disso, outros autores têm reforçado a ideia de que a presença de gliose 
pericalcificação é um fator preditor de recorrência de crises (52, 59, 78-80). 
Tem sido postulado que modificações na estrutura e propriedades astrogliais podem 
influenciar a atividade neuronal, alterando assim, o volume e o ambiente químico do espaço 
extracelular, incluindo o desenvolvimento de junções comunicantes, com permeabilidade 
alterada dos canais iónicos e alterações eletrolíticas (81). 
A epileptogenicidade dos cistos calcificados ainda não é clara, pois nem todos os 
cistos são epileptogênicos. Isso pode ser confirmado, ao avaliarmos estudos que envolvem 
pacientes seguidos ambulatorialmente por cefaleia e/ou epilepsia, onde os autores não relatam 
crises epilépticas nos pacientes seguidos por cefaleia, não obstante, apresentarem calcificações 
no exame de TC (71). Entretanto, no contesto  clínico correto, em que se confirma 
epileptogenicidade dos cistos calcificados,  em pacientes resistentes à DAE, a remoção 
cirúrgica dos cistos calcificados pode ser considerada, pois alguns estudos demonstraram bom 
controle de crises (40, 68). 
    Os cisticercos localizam-se com maior frequência nos lobos frontais e parietais 
(82). Este estudo, não demostrou associação entre a localização dos cisticercos calcificados e a 
ocorrência de AH. Entretanto, em outro estudo, ao avaliar-se as características da ELTM-AH 
mais NCc, os autores concluíram que lesões de NCc únicas ocorreram significativamente com 
mais frequência do mesmo lado da AH, sugerindo uma relação anatómica entre NCc e AH, o 
que estaria de acordo com o conceito de que processos inflamatórios parecem estar relacionados 
a patogênese da ELTM-AH, e sugerem que os mecanismos inflamatórios podem ser 






Observou-se associação entre ocorrência de crise epiléptica e a presença de edema 
perilesional. Resultados semelhantes, têm sido apresentados por outros autores, demostrando 
claramente associação entre edema pericalcificação e evento de crise epiléptica (53,77, 83). 
O curso natural da lesão cerebral por NC pode ser dividido em quatro estágios: 
vesicular, coloidal, nodular e de calcificação (75). Os granulomas calcificados não são todos 
iguais, alguns podem ser epileptogênicos e outros não (30).  
Dados recentes mostram que os cisticercos calcificados não são totalmente inertes, 
pois podem causar crises epilépticas recorrentes quando os antígenos parasitários presos na 
matriz de cálcio são expostos ao sistema imune do hospedeiro, devido a um possível processo 
de remodelação (30).  
Uma explicação plausível é que as lesões calcificadas podem diferir na maneira, 
quantidade, na forma de deposição de cálcio, no grau de antígenos reconhecidos pelo 
hospedeiro, no nível de inflamação residual, ou pela proximidade de um vaso sanguíneo (77), 
o que pode favorecer a ocorrência de edema perilesional. Por outro lado, fatores genéticos 
também podem estar relacionados (24).  
Cerca de metade dos pacientes com história recente de convulsão, e apenas com 
lesão calcificada desenvolvem edema perilesional no momento da recorrência da crise 
epiléptica (30). Alguns atestam que este fato é devido à disfunção da barreira hematoencefálica, 
provavelmente pela presença de inflamação e/ou gliose perilesional, condicionada a resposta 
do hospedeiro ao antígeno de parasita libertado ou recém-reconhecido e/ou a regulação positiva 
da resposta imune do hospedeiro (30).  
Existem descrições, de que o exame histopatológico de uma calcificação associada 
a múltiplos episódios de edema perilesional revelou inflamação significativa, o que suporta o 
conceito de que o edema é de natureza inflamatória (30).  
Alguns autores defendem que o edema perilesional seja resultado de um processo 
inflamatório dirigido ao antígeno de parasita sequestrado (74), por isso, defendem medidas 
específicas para limitar o processo de inflamação que pode ser usado para tratar ou prevenir 
complicações (30). 
Outra hipótese é de que o edema perilesional ocorre como uma consequência da 
atividade convulsiva (43).  Entretanto, existem diferenças entre o edema associado a convulsão 
e o perilesional, sendo o primeiro mais difuso, sem área de atividade máxima definida, 
presumivelmente causado pela perda de fluidos por células danificadas, enquanto que o 






provável origem vasogênica (30). De fato, parece ser o caso do edema da calcificação que se 
assemelha fortemente a resposta inflamatória aos cistos degenerados não calcificados.  
De modo geral o edema em torno da calcificação após crise epiléptica é considerado 
uma forma evidente de que a lesão esteja associada à manifestação epiléptica (12, 40). 
 Outro dado que envolve os cistos calcificados é o realce ao contraste, observados 
em alguns cistos considerados epileptogênicos. Algo que o nosso estudo não demonstrou 
(capítulo 1), divergindo em parte, do caso relatado por nós (capítulo 2), onde de forma 
intermitente um paciente apresentou lesão calcificada, com impregnação de contraste, 
relacionada à ocorrência de crises epilépticas.  
Por ouro lado, um outro estudo prospetivo, analisou imagens de RM de pacientes 
com NC ativa, tendo os autores constatado que 38% das lesões, continuaram a captar contraste 
mesmo depois da calcificação completa das mesmas (75). Este fato foi relacionado com a 
ocorrência de crises epilépticas (75). 
As vidências atuais sugerem que as lesões deixam de captar ao atingirem o estágio 
de calcificação, entretanto os nossos dados, demostraram um número elevado de pacientes que 
mantiveram lesões calcificadas com realce ao contraste.  
É possível que algumas das lesões que consideramos calcificadas, estejam em um 
processo de mineralização, por tanto na fase granular e não totalmente calcificadas.  
  O significado clínico do realce ao contraste, no estágio de calcificação nodular não 
é claro, particularmente porque o mesmo paciente geralmente possui outras lesões que não 
captam contraste. Entretanto, acreditamos que existe alguma relação entre a ocorrência de crises 
e as lesões que realçam ao contraste, algo que este estudo não demonstrou. Esta situação em 
parte pode ser justificada pelo fato de não constar do protocolo de aquisição de imagens, a 
injeção de contraste nos pacientes que apenas apresentam cisticercose calcificada, sem histórico 
















5.2 - Limitações do estudo. 
 
Para a realização deste trabalho tivemos algumas limitações: 
1- Os Indivíduos considerados como grupo controle, não realizaram TC de crânio. 
Este fato é limitante, pois, tratando-se de habitantes de área endémicas é 
provável que alguns deles tenham cistos calcificados; 
2- Ausência de exames (TC ou RM) da fase aguda da doença. 
3- A definição de presença de crise não levou em conta eventuais fatores 
precipitantes para a ocorrência de crise; 
4- A presença de relatórios pouco detalhistas em relação ao número e localização 
exata dos cistos, levou-nos a excluir pacientes cujos resultados não foram 
confirmados na TC de crânio. 
 
Para superar tais limitações, estudos longitudinais prospectivos devem ser 
considerados, buscando estabelecer uma relação de causa-efeito entre NC e AH, bem como 
caracterizar melhor, a evolução dos pacientes com NCc, e a sua relação com a ocorrência de 






















• Apesar de não ser possível definir relação de causa e efeito, este estudo dá suporte 
indireto à hipótese de que a neurocisticercose possa ser um dos fatores causais de 
esclerose hipocampal; 
 
• O tratamento dos cistos viáveis de NC com anti-helmínticos e corticosteroides parece 
reduzir a ocorrência de epilepsia refratária; 
 
• Não houve diferença significativa na frequência de atrofia hipocampal entre pacientes 
tratados e não tratados para NC, porém houve um maior grau de AH nos pacientes não 
tratados. 
 
• Houve associação entre a presença de edema perilesional e a ocorrência de novos 
episódios de crises epilépticas, podendo ser este um marcador biológico para definir 
foco epileptogênico em epilepsias focais com calcificações por NC; 
 
• Alguns cistos podem permanecer na fase granular por longos períodos, enquanto outros, 
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    8. APÊNDICES 
 
 




HC: ________________________________ DN: ___/___/___ data da primeira 
consulta____/___/_______ 
Sexo: M (  )    F (  )      Etnia: B (  )  N (  )  Amarelos (  )  Pardos ( )  Indígenas (  )  Não sei (  ) 
Residência/ Procedência: Rural (  )  Urbana (  )  Não sei (  )      Escolaridade:_________
2- SINTOMATOLOGIA 
Crise: S ( ) N ( ) não sei (  ) 




Frequência das crises/ mês 
( ) CPC___________________________________ 
( ) CPS___________________________________ 
( ) CTCG________________________________                                                                                                                                                                                                                                                                                                              
obs:______________________________________ 
Antecedentes: 
Crise febril:               S ( ) N ( ) não sei ( ) 
Depressão:                S ( ) N ( ) não sei ( ) 
Meningite:                S ( ) N ( ) não sei ( ) 
História familiar:      S ( ) N ( ) não sei ( ) 
Comorbidades:_____________________________ 
Cefaleia:                 S ( )  N ( ) não sei ( )  




frontal ( )  temporal ( ) occipital ( )  holocraniana ( ) 
Não sei ( )  
Intensid:        fraca ( ) mode ( ) forte ( ) Não sei ( ) 
Hist. Familiar:  sim ( )  não   ( ) não sei ( ) 
Papiledema:        sim ( )  não  ( ) não sei ( ) 
Meningite :          sim ( )  não  ( ) não sei ( ) 
Deficit motor:     sim  ( )  não  ( ) não sei ( ) 
Deficit sensitivo: sim  ( )  não  ( ) não sei ( ) 
Afasia:                 sim  ( )  não ( )  não sei ( ) 
Ataxia:                  sim ( )  não ( )  não sei ( ) 
AVC:                    sim  ( ) não ( )  não sei ( ) 
Demência:             sim ( ) não ( )  não sei ( ) 
Confusão mental: sim ( ) não ( ) não sei ( ) 





LCR:      S  ( ) N ( ) não sei ( )  
Data da realização:___/__/___ 
Alterado:                  S ( ) N ( ) não sei ( ) 
Leucócitos:  normal ( ) elevados ( ) não sei ( )  
Eosinófilos:        sim ( ) não  ( ) não sei ( )  






Glicemia: normal ( ) baixa ( ) elevada ( ) não sei ( ) 
Pressão de abertura: Normal ( ) elevada ( ) 
 não sei ( ) 
TC:   S ( )  N ( ) não sei ( ) ____/__/___ 
Tipo de TC:______________________ 
Calcificação:       S ( ) N ( ) não sei ( ) 




Neurocisticercose: S ( ) N ( ) não sei ( ) 
Forma: 
Parenquimatosa:   S ( ) N  ( ) não sei ( )  
Subaracnoídea:     S ( ) N  ( ) não sei ( ) 
Intraventricular:   S ( ) N  ( ) não sei ( ) 
Outra:____________________________________
_________________________________________ 
RMI 1: S ( ) N ( ) não sei ( ) ____/___/____ 
normal ( ) anormal ( ) não sei ( ) 
Qualalt?__________________________________
_________________________________________ 
( ) AH____________________________________ 
( ) suspeita de DCF 
( ) tumor 





RMI 2: S  ( ) N ( ) não sei ( ) ____/__/___ 





( ) suspeita de DCF 
( ) tumor 
( ) AVC 
( ) encefalomalácia 
()outro___________________________________
_________________________________________ 
EEG INTERICTAL:        Quantos? 
( ) AETD                        ______________ 
( ) AETE                        _______________ 
( ) AET bilat              __________________________ 
( )bissincronia           __________________________ 
( ) normal                   __________________________ 
( ) OL                            __________________________ 
( ) crise eletroclínica_________________________ 
()outro___________________________________ 
 
Aval. Neuropsicológica: __/___/__( )Dr. Benito 
( ) normal                                                     ( ) Tátila 
( ) alt memoria verbal 
( )alt memoria visual 
( ) alt memoria visual e verbal 




PET: S  ( ) N ( )  Não sei ( )  ___/__/__ 
( ) Localizatório  ( ) Não localizatório  
Resultado________________________________ 
SPECT: S ( ) N ( ) não sei ( ) ____/__/___ 
Resultado_________________________________ 
( ) Localizatório  ( ) Não localizatório 
4- Tratamento:  
Cisticidas:    S ( ) N ( ) não sei ( )  __/___/___ 
Albendazol: S ( ) N ( ) não sei ( )  
quanto tempo ? ______ 
Dose:______________ 






Q. Tempo?   _______________________________ 
Dose:____________________________________ 
Antiepilépticos: S ( ) N () não sei ( ) 
( ) CBZ     ( ) FNB     ( ) PHT     ( ) VPA 
( ) DZP     ( ) TPM    ( ) LMT     ( ) VGB 





Corticoides:      S ( ) N( ) não sei  ( )  
Prednisolona:   S ( ) N ( ) não sei ( )  





Cirúrgico: S( ) N ( ) não sei ( ) 
Tipos:  
( )Derivação de reservatório ventricular ( RES) 
( ) DVP 
( ) Craniectomia de fossa posterior  CFP) 
( ) Craniectomia descompressiva bilateral 





5- EVOLUÇÃO APÓS TRATAMENTO 
DATA: ___/___/___ 
Crise: 
Livre de crise?: S ( ) N ( ) não sei ( )  
Data da última crise:___/__/____ 
Frequência:  (   ) mês  (  ) semana (  ) dia (  ) 
Melhora:          S ( ) N ( ) não sei ( )  
Piorou :            S ( ) N ( ) não sei ( ) 
sem melhora:   S ( ) N ( ) não sei  ( ) 
 
Cefaleia: 
Livre:               S ( ) N ( ) não sei ( )  
Data da última crise ___/___/__ 
Frequência:  (   ) mês  (  ) semana (  ) dia (  ) 
Melhora:          S ( ) N ( ) não sei  ( )  
Piorou :            S ( ) N ( ) não sei  ( )  
Sem melhora:  S ( ) N  ( ) não sei  ( ) 
Outros sintomas: 
 Qual?______________________ 
Melhora:          S ( ) N  (  )  não sei ( )  
Piorou :            S ( ) N (  )  não sei ( )  

















HC:____________________________ DN: ___/___/___ data da primeira consulta____/___/_______ 
Sexo: M ( )    F  (  )      Etnia: B (  )  N (  )  Amarelos (  )  Pardos ( )  Indígenas (  )  Não sei (  ) 
Residência/ Procedência: Rural (  )  Urbana (  )  Não sei (  )
2- SINTOMATOLOGIA 
Epilepsia: Sim ( )  N ( ) não sei ( ) 
Antecedentes: 
Crise febril: S ( ) N ( ) não sei ( ) 
Depressão:  S ( ) N ( ) não sei ( ) 
Meningite:  S ( ) N ( ) não sei ( ) 
História familiar: Sim ( ) não ( ) não sei ( ) 
Comorbidades:____________________________ 
Cefaleia: 




frontal ( )  temporal ( ) occipital ( )  holocraniana ( ) 
Não sei ( )  
Intensid: fraca ( ) mode ( ) forte ( ) Não sei ( ) 
Hist. Familiar:     sim ( )  não   ( ) não sei ( ) 
Papiledema:       sim ( )  não   ( ) não sei ( ) 
Meningite :         sim ( )  não   ( ) não sei ( ) 
Déficit motor:    sim  ( )  não  ( )  não sei( ) 
Deficit sensitivo: sim ( ) não ( ) não sei ( ) 
Afasia: sim ( ) não ( ) não sei ( ) 
Ataxia: sim ( ) não ( ) não sei ( ) 
AVC:  sim  ( ) não ( ) não sei ( ) 
Demência: sim ( ) não ( ) não sei ( ) 
Confusão mental: sim ( ) não ( ) não sei ( ) 





Alt. súbita da consciência:  S ( ) N ( ) não sei ( )  
Desmaio: S ( ) N ( ) não sei ( )  
Movimentos clônicos: S ( ) N ( ) não sei ( )  
Postura tónica:  S ( ) N ( ) não sei ( )  
Paresia: S ( ) N ( ) não sei ( )  
Parestesias: S ( ) N ( ) não sei ( ) 
Sintomas autonómicos/ Sensação súbita de: 
Medo:                         S ( ) N  ( ) não sei ( )  
Mudança iminente:   S ( ) N ( ) não sei ( )  
Dejá vu:                      S ( ) N ( ) não sei ( )  
Macropsia:                 S ( ) N ( ) não sei ( )  
Micropsia:                  S ( ) N ( ) não sei ( )  
Alteração de cheiros: S ( ) N ( ) não sei ( )  






Data da realização:___/__/___ 
Alterado: sim  ( ) não ( ) 
Leucócitos:  normal ( ) elevados ( ) não sei ( )  






Proteínas: normal ( ) baixa ( ) elevada( ) não sei ( ) 
Glicemia: normal ( ) baixa ( ) elevada ( ) não sei ( ) 
Pressão de abertura: Normal ( ) elevada ( ) não sei 
( ) 
TC:   S ( )  N ( ) não sei ( ) ____/__/___ 
Tipo de TC:______________________ 
 
Calcificação:       S ( ) N ( ) não sei ( ) 




Neurocisticercose: Sim ( ) Não ( ) não sei ( ) 
Forma: 
Parenquimatosa:   S ( ) N  ( ) não sei ( )  
Subaracnóidea:     S ( ) N  ( ) não sei ( ) 
Intraventricular:   S ( ) N  ( ) não sei ( ) 
Outra:____________________________________
_________________________________________ 
RMI 1: S ( ) N ( ) não sei ( ) ____/___/____ 
normal ( ) anormal ( ) não sei ( ) 
Qualalt?__________________________________
_________________________________________ 
( ) AH____________________________________ 
( ) suspeita de DCF 
( ) tumor 
( ) AVC 






RMI 2: S  ( ) N ( ) não sei ( ) ____/__/___ 





( ) suspeita de DCF 
( ) tumor ( ) AVC ( ) encefalomalácia) 
outro_____________________________________
_________________________________________ 
EEG INTERICTAL:        Quantos? 
( ) AETD                       _________________________ 
( ) AETE                        _________________________ 
( ) AET bilat               _________________________ 
( ) bissincronia            _________________________ 
( ) normal                    _________________________ 
( ) OL                             _________________________ 
( ) crise eletroclínica_________________________ 
(  )outro___________________________________ 
 
Aval. Neuropsicológica: __/___/__( )Dr. Benito 
( ) normal                                                     ( ) Tátila 
( ) alt memória verbal 
( ) alt memória visual 




4- Tratamento:  
Cisticidas:    S ( ) N ( ) não sei ( )  __/___/___ 
Albendazol: S ( ) N ( ) não sei ( )  
quanto tempo ? ______ 
Prazinquantel: S ( ) N ( ) não sei ( )  
Q. Tempo?   ________ 
Antiepilépticos: S ( ) N () não sei ( ) 
( ) CBZ     ( ) FNB     ( ) PHT     ( ) VPA 
( ) DZP     ( ) TPM    ( ) LMT     ( ) VGB 









Corticoides: S ( ) N( ) não sei  ( )  
Prednisolona: S ( ) N ( ) não sei ( )  




Cirúrgico: S( ) N ( ) não sei ( ) 
Tipos:  
( )Derivação de reservatório ventricular ( RES) 
( ) DVP 
( ) Craniectomia de fossa posterior  CFP) 
( ) Craniectomia descompressiva bilateral 





















5- EVOLUÇÃO APÓS TRATAMENTO 
Cefaleia: 
Livre: S ( ) N ( ) não sei ( )  
Data da última crise ___/___/__ 
Frequência:  (   ) mês  (  ) semana (  ) dia (  ) 
Melhora:  S ( ) N ( ) não sei ( )  
Piorou : S ( ) N ( ) não sei ( )  
Sem melhora: S ( ) N  ( ) não sei  ( ) 
Outros sintomas: 
 Qual?______________________ 
Melhora:            S ( )  N  (  )  não sei ( )  
Piorou :              S ( )  N  (  )  não sei ( ) 
Sem melhora:    S ( )  N   (  )  não sei ( ) 
Observações 
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8.3  Termo de consentimento livre e esclarecimento 
 
TÍTULO DO PROJETO: 
“Achados de ressonância magnética e evolução de Neurocisticercose com cistos ativos ou 
calcificados em pacientes com e sem epilepsia” 
 
Pesquisador principal: Job Monteiro Chilembo Jama António 
Orientador: Dr. Fernando Cendes 
 
 Você está sendo convidado a participar como voluntário de uma pesquisa. Este 
documento, chamado Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, visa assegurar seus direitos 
como participante e é elaborado em duas vias, uma que deverá ficar com você e outra com o 
pesquisador.  
 Por favor, leia com atenção e calma, aproveitando para esclarecer suas dúvidas. Se 
houver perguntas antes ou mesmo depois de assiná-lo, você poderá esclarecê-las com o 
pesquisador. Se preferir, pode levar este Termo para casa e consultar seus familiares ou outras 
pessoas antes de decidir participar. Não haverá nenhum tipo de penalização ou prejuízo se você 
não aceitar participar ou retirar sua autorização em qualquer momento. 
 
Justificativa e objetivos: 
 Este projeto de pesquisa envolve pacientes com diagnóstico de neurocisticercose. 
O objetivo geral do estudo é o de determinar a relação entre neurocisticercose e atrofia 
Hipocampal, utilizando ressonância magnética. A identificação e a quantificação dessas 
anormalidades no cérebro, pode eventualmente levar a um melhor tratamento da doença. 
 
Procedimentos: 
 Participando do estudo, os pesquisadores farão perguntas a respeito dos meus 
antecedentes médicos e de minha família, serei submetido a um exame físico neurológico para 
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estabelecer o meu estado clínico, serei submetido a exame de ressonância magnética cerebral 
3T. 
 A ressonância magnética (RM) é um estudo de imagem não invasiva que ajuda aos 
médicos diagnosticar algumas enfermidades neurológicas. Ao realizar o exame, o participante 
será situado (a) em uma maca que o levará lentamente para o aparelho de ressonância 
magnética, e que poderá comunicar-se com o pessoal técnico e médico durante todo o 
procedimento mediante alto falante dentro do campo magnético, e que durante o todo o tempo 
esse pessoal poderá ver, ouvir e falar com o participante da pesquisa para que em caso de sentir-
se mal durante o exame possa ser removido (a) se for o caso. Aconselha-se a não movimentar-
se durante o exame que poderá durar aproximadamente 40-90 minutos. Durante a primeira parte 
do exame escutar-se-á um ruído por alguns minutos, tipo marteladas, enquanto a aparelho faz 
as imagens do cérebro. O restante do procedimento será relativamente silencioso. 
  
Desconfortos e riscos: 
 O exame de ressonância magnética não é doloroso. Você poderá sentir desconforto 
por ter que permanecer imóvel durante o procedimento e pelo ruído durante o exame. Para 
melhorar alguns desses desconfortos o pessoal técnico me providenciará tapa-ouvidos e 
manterá uma comunicação constante comigo para me escutar em caso de querer desistir do 
estudo. Uma das principais vantagens da RM é a não utilização de radiações ionizantes (raios 
X), como o caso das tomografias e outros exames de imagem, já que utilizam um campo 
magnético potente (imã), pulsos de radiofrequência, um transmissor e receptor de ondas de 
rádio e um computador para criar imagens detalhadas das estruturas do cérebro e sem existir 
efeitos nocivos associados. O outro risco que o participante pode ter é referente a claustrofobia 
(medo de ficar em lugares fechados). 
 
Requerimentos: 
 É importante informar aos médicos (as) e técnicos (as) se eu tenho um dispositivo 
ou material eletrônico em meu corpo que pode interferir com o exame de RM ou assumir 
potencial risco de acordo com a natureza e potencial do imã da RM. Esses dispositivos podem 
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ser um desfibrilador interno implantado, marcapasso cardíaco, implantes coclear, clipe de 
cirurgia para aneurisma cerebral, válvulas cardíacas artificiais, extremidades artificiais ou 
próteses metálicas para articulações, estimuladores nervosos implantáveis, parafusos, placas 
cirúrgicas ou qualquer outro objeto metálico em meu corpo (balas, estilhaços de ferro, etc.), que 
tenha sido implantado durante uma cirurgia ou alojado em meu corpo durante um acidente, pois 
estes podem parar de funcionar ou causar acidentes devido ao campo magnético que funciona 
como imã muito forte. Eu também devo remover todos os objetos metálicos que estiverem 
comigo (relógio, canetas, colares, brincos, anéis, etc.), pois também podem movimentar ou 
aquecer dentro do campo magnético, mas podem alterar a imagem da área facial ou cerebral. 
  
Benefícios: 
 Ao participar deste estudo você não obterá benefícios diretos. O principal benefício 
consiste em a longo prazo oferecer vantagens para os indivíduos com neurocisticercose e ou 
epilepsia, possibilitando a longo prazo um melhor diagnóstico e tratamento precoce. 
 
Acompanhamento e assistência: 
 Em caso de danos decorrentes deste estudo, você (participante) receberá assistência 
integral e imediata, de forma gratuita, pelo tempo que for necessário. 
 
Sigilo e privacidade: 
 O projeto de estudo seguirá os regulamentos do HC-UNICAMP referentes ao sigilo 
da informação médica através de um código para a identificação do paciente. Todas as 
informações obtidas do estudo farão parte do prontuário. 
 Você tem a garantia de que sua identidade será mantida em sigilo e nenhuma 
informação será dada a outras pessoas que não façam parte da equipe de pesquisadores. Na 
divulgação dos resultados desse estudo, seu nome não será citado. 
 
 
Ressarcimento e Indenização: 
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Todos os gatos que você e seus acompanhantes venham a ter ao participar deste estudo serão 
prontamente ressarcidos.  
 Você terá a garantia ao direito a indenização diante de eventuais danos decorrentes da pesquisa. 
 
Contato: 
Em caso de dúvidas sobre a pesquisa, você poderá entrar em contato com os pesquisadores a 
qualquer momento. O Dr. Job Monteiro Chilembo Jama António, ao Tel. (019) 81950115, e-
mail: jobmonteiro2011@hotmail.com ou ao Dr. Fernando Cendes, ao Tel. (019) 35218242, os 
quais estarão disponíveis para responder todas as questões ou preocupações que você possa ter. 
Em caso de denúncias ou reclamações sobre sua participação e sobre questões éticas do estudo, 
você poderá entrar em contato com a secretaria do Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da 
UNICAMP das 08:30hs às 11:30hs e das 13:00hs às 17:00hs na Rua: Tessália Vieira de 
Camargo, 126; CEP 13083-887 Campinas – SP; telefone (19) 3521-8936 ou (19) 3521-7187; 
e-mail: cep@fcm.unicamp.br. 
 
O Comitê de Ética em Pesquisa (CEP).   
O papel do CEP é avaliar e acompanhar os aspetos éticos de todas as pesquisas envolvendo 
seres humanos. A Comissão Nacional de Ética em Pesquisa (CONEP), tem por objetivo 
desenvolver a regulamentação sobre proteção dos seres humanos envolvidos nas pesquisas. 
Desempenha um papel coordenador da rede de Comitês de Ética em Pesquisa (CEPs) das 
instituições, além de assumir a função de órgão consultor na área de ética em pesquisas. 
 
Recusa ou descontinuação da participação: 
 A participação neste estudo é voluntária e você pode recusar ou retirar o 
consentimento e interromper a participação no estudo a qualquer momento sem prejudicar os 
cuidados médicos que recebe atualmente ou que receberá no futuro no HC- UNICAMP. 
 
Consentimento livre e esclarecido: 
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Após ter recebido esclarecimentos sobre a natureza da pesquisa, seus objetivos, métodos, 
benefícios previstos, potenciais riscos e o incômodo que esta possa acarretar, aceito participar: 
 
Nome do (a) participante: ________________________________________________ 
_____________________________________________________________________ 
Data: ____/_____/______. 




Responsabilidade do Pesquisador: 
Asseguro ter cumprido com as exigências da resolução 466/2012 CNS/MS e complementares 
na elaboração do protocolo e na obtenção deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 
Asseguro, também, ter explicado e fornecido uma via deste documento ao participante. Informo 
que o estudo foi aprovado pelo CEP perante o qual o projeto foi apresentado. 
 Comprometo-me a utilizar o material e os dados obtidos nesta pesquisa exclusivamente para 
as finalidades previstas neste documento ou conforme o consentimento dado pelo participante. 
 
________________________________________________Data: ____/_____/______. 














































































9.2 -  Resumo dos critérios para o diagnóstico de NC, segundo Carpio A, et al.,2016. 
 
 
Fonte: Carpio A, et al.,2016. 
 
 
